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TERAPIA DEL DOLORE 



Sono previste 4 lezioni sulla terapia del dolore. Il centro del dolore si occupa di tutte le patologie 
dolorose, a 360 gradi, sia benigne che maligne, soprattutto dolore oncologico. Fa attività 
ambulatoriale ma anche in day hospital, nel caso di procedure sia semplici che invasive o 
complesse. 



FISIOPATOLOGIA, CLASSIFICAZIONE E VALUTAZIONE DEL DOLORE 

La nostra è una delle poche facoltà che mette la terapia antalgica tra gli argomenti spiegati a lezione 
e la tratta come materia d'esame. Questa è un'esigenza dettata anche dalla legge del 2010 che si 
occupa della valutazione e del trattamento del dolore sia ospedaliero che domiciliare. 

Cos’è il dolore lo sappiamo tutti, perchè abbiamo sperimentato nella nostra vita almeno 
un'esperienza dolorosa. L'esatta definizione di dolore è stata a lungo dibattuta. Le due definizioni 
accettate sono una della WHO e l'altra è di una prestigiosa associazione che si occupa di argomenti 
che riguardano la terapia del dolore, la IASP (associazione intemazionale per lo studio del dolore 
che ha un capitolo anche italiano che sia chiama AISD di cui il prof Schweiger è il rappresentante 
nel veneto). [”. . . an unpleasant sensory and emotional experience with actual or potentini tissue 
damage or described in terms ofsuch damage - definizione IASP ] 



Come si vede dalle definizioni (vedi slide) è molto chiaro quale sia la natura del dolore. Viene 
infatti specificato in maniera molto precisa che il dolore è una sensazione fisica ed emozionale che 
ha un carattere spiacevole; è un'esperienza emotiva dotata di un tono affettivo negativo associata a 
un danno tissutale potenziale o reale (WHO). Si noti come vengano utilizzati termini come 
"sensazione", "esperienza", "emozione", "affettivo" "emotivo", e sono delle coloriture che vanno 
ben aldilà dell'esperienza fisica. È chiaro che la sensazione dolorosa viene percepita, viene elaborata 
diversamente in ogni singolo individuo. 

La definizione parla di lesione potenziale o reale, quindi si separano le entità del dolore: quella 
infiammatoria (molto comune) e quella traumatica. In realtà sulla “natura del danno” è facile intuire 
quale sia l'accezione, infatti non tutti gli eventi che provocano dolore sono lesionali, alcuni lo sono 
solo potenzialmente. Ad esempio la stimolazione di meccanocettori quando veniamo a contatto con 
delle punte: non è necessario che queste causino una lesione tissutale della cute, esse possono 
evocare dolore anche se questo non si traduce in una lesione reale. 




Nell'ambito del dolore che noi conosciamo più frequentemente, quello acuto, la natura 
infiammatoria è la più conosciuta. 



Vi sono delle zone grigie di dolore in cui c'è dolore in assenza di lesione, come ad esempio può 
accadere per lesioni avvenute nel passato ma ora non chiaramente evidenziabili. In questi casi si 
parla di alcune forme di dolore cronico anche spesso intrattabile, in cui la causa lesionale, anche 
passata, sfugge. 

Ci sono poi delle forme di dolore prive di qualsiasi tipo di causa anche solo ipotizzabile (le 
vedremo). 



Il dolore è un fenomeno che solo in parte è legato all'entità dello stimolo che lo provoca, però è 
un'esperienza emozionale, che inizia e che finisce spesso in maniera diversa nell'individuo a 
seconda di una serie di variabili di tipo “biologico”: il dolore è sostenuto da vie molto precise dal 
punto di vista fisiopatologico, che però vengono modulate (quindi potenzialmente aumentato o 
diminuito) da tutta una serie di eventi. Questi possono essere affettivi, relazionali, spirituali, 
culturali e fanno si che il dolore sia esperito in maniera diversa anche se apparentemente lo stimolo 
che lo provoca è il medesimo in tutti i pazienti. 



Si tratta di un'esperienza che si esaurisce nel singolo individuo, che ha la capacità di avvertirlo, di 
memorizzarlo, di elaborarlo e di esprimerlo. 

Il sintomo "dolore" sarà frequentissimo nella nostra attività professionale. 

Il modo in cui viene espresso il dolore è il risultato di fattori sia fisici che psicologici. Questo ha 
delle conseguenze fondamentali; tendiamo a non capire perché certi eventi che a noi appaiono 
sovrapponibili danno dei dolori di tipo diverso non solo come intensità, ma anche come tipologia. 
Ci sono dei pazienti che hanno delle grandi difficoltà a comunicare o per via di alcune patologie o 
anche perché è intrinsecamente difficile comunicare il dolore, e diventa di conseguenza complicato 
capire da parte del curante. 



Quando si affronta il DOLORE CRONICO questo diventa molto complicato: il dolore cronico non 
è sempre uguale nella sua manifestazione clinica, ma cambia nel tempo e non è un evento che va ad 
esaurimento; infatti finché non è rimossa la causa, non va incontro ad adattamento, poiché per la sua 
natura intrinseca ha significato prettamente difensivo. Noi ci adattiamo ad esempio alla temperatura, 
ma non al dolore. Questo è il motivo per cui in genere si dice “più dolore hai, più dolore avrai”. 

Le forme di dolore cronico tendenzialmente vanno peggiorando, non vanno mai migliorando, se la 
causa persiste. 

Il dolore è il sintomo di moltissime malattie, a volte il dolore stesso può diventare una malattia: 
succede in alcune sindromi in cui il dolore tende a generalizzare. 




Variabili biologiche 



La risposta agli stimoli nocicettivi può essere variabile in relazione: 

- ad una lesione del sistema del dolore ; 

- alla modulazione del dolore (alcune patologie dolorose si ritiene siano dovute ad alcune modifiche 
dei sistemi che servono per tenerlo sotto controllo); 

- ci sono dei pazienti che esibiscono un' attività neurologica anormale ad eventi lesionali (ad 
esempio il dolore neuropatico non capita in tutte le persone anche se vengono sottoposte allo stesso 
tipo di lesione; in seguito all'amputazione di un arto non tutti i pazienti soffriranno di dolore del 
moncone o di dolore dell'arto fantasma. Questa è una cosa che è legata ad attività neurologiche 
anormali); 

- a variazioni psicologiche individuali : alcuni fattori psicologici possono essere migliorativi o 
peggiorativi della sensazione dolorosa che una persona ha nel corso della sua vita (una depressione 
reattiva può peggiorare notevolmente la sintomatologia dolorosa). 



Il sistema del dolore è PROTETTIVO e lo si era capito già nel 1600; quanto sia importante lo si 
vede chiaramente facendo due esempi: 

- insensibilità congenita al dolore: malattia caratterizzata dalla totale assenza di sviluppo dei sistemi 
nocicettivi, in cui si manifestano precocemente delle problematiche legate ad eventi lesionali, es 
bambini che si manifestano immediatamente insensibili ai prelievi di sangue, e si fanno del male 
involontariamente, si masticano la lingua, si ustionano, si fratturano senza accorgersene (vedi 
immagini in slide). Questi soggetti tendono a morire per eventi intercorrenti banali come 
un'appendicite acuta (dato che non percepiscono il dolore NdR). 

-La Sifilide dà lesioni neurologiche che colpiscono il sistema nocicettivo (viene mostrato un caso di 
un pz sifilitico con un'anca completamente distrutta [si vede all'rx NdR] e non se ne accorge 
continuando a camminarci sopra) 



BASI FISIO PATOLOGICHE 



Finora si è capito abbastanza, ma non ancora tutto, dei sistemi nocicettivi e questo è il motivo per 
cui a volte, soprattutto in alcune tipologie di dolore, il risultato delle terapie non è soddisfacente. 

Il dolore è caratterizzato da alcuni eventi chimici legati alla presenza di una lesione che porta ad 
un'informazione finale che viene percepita come dolore. Tra il danno e la percezione del dolore 
comunque lo si voglia percepire o descrivere intercorrono una serie di meccanismi biologici molto 
precisi: 



• Trasduzione 

• Trasmissione 




Modulazione 



TRASDUZIONE : trasduciamo segnali esterni in un linguaggio che sia facilmente comprensibile per 
il SNC. Come gli altri sistemi sensitivi anche il dolore ha bisogno di una trasduzione chimica. 
Questa avviene attraverso l'attivazione di una popolazione eterogenea di recettori periferici che 
sono situati sulle terminazioni nervose del neurone afferente primario, cioè del nocicettore. 

I nocicettori sono recettori di diverso tipo che reagiscono sia a stimoli di tipo meccanico sia termico 
sia chimico. In particolare quest'ultimo è importante nel dolore infiammatorio, in quanto prevede la 
liberazione di mediatori a livello periferico che attivano il recettore. Quindi lo stimolo, che può 
essere l'infiammazione, l'esito di un trauma o di un intervento chirurgico è in grado di determinare 
la liberazione di sostanze che provengono soprattutto dalla lesione di cellule, dalla necrosi, che 
provocano f attivazione dei nocicettori . Questi nocicettori sono dei sono dei neuroni a T che hanno 
il corpo cellulare che è situato nel ganglio della radice dorsale e hanno un prolungamento centrifugo 
(periferico) e uno centripeto. 

Vanno a innervare tutti gli organi periferici con diversa densità, esistono più nocicettori per alcuni 
organi come la cute mentre i visceri sono i meno innervati da nocicettori. Si trovano anche in 
muscoli, legamenti e articolazioni. 

Gli assoni di questi neuroni sono fibre di piccolo calibro mielinizzate o non. I nocicettori mielinici 
sono A6 (delta) con velocità di conduzione da 5-30 m/s; le fibre C amieliniche trasmettono con una 
velocità da 0,5 a 2 m/s. 

Questo tipo di differenziazione si vede anche clinicamente: la tipologia di dolore veicolato da 
queste fibre è diverso. 



Il territorio di innervazione di una fibra nocicettiva si chiama " campo recettivo ". 

Ci sono delle zone più dense di campi recettivi che a volte si sovrappongono. Si può vedere lo 
specifico campo recettoriale stimolando il nocicettore con delle particolari metodiche. 

L'organizzazione generale dei nocicettori: hanno terminazioni libere nei vari organi, sia a livello 
somatico che viscerale 

Proprietà dei nocicettori: ramificazioni periferiche molto estese e hanno un range di possibile 
stimolazione molto ampio. 



La caratteristica peculiare del sistema nocicettivo è quello di essere intimamente correlato con 
infiammazione e con i meccanismi di riparazione e guarigione delle ferite. Le sindromi di dolore 
complesso regionale (CREPS complex regional pain syndrome), sono delle stranissime entità 
caratterizzate ad esempio daH'asimmetria di un arto, che si innescano con piccole ferite o fratture; 
quindi l'arto si gonfia come se fosse infiammato e resta infiammato. Una delle ipotesi per queste 
patologie fortunatamente rare è che qui il sistema del dolore interpreti la lesione come sempre 
potenzialmente lesiva e non porti mai a guarigione il tessuto, rispondendo sempre in maniera 




esagerata. Si tratta di pazienti difficilissimi da trattare, hanno l'arto caldo, la mano gonfia, 
alterazioni trofiche, sudano e hanno dei dolori intrattabili. Una delle interpretazioni è che il nostro 
sistema nervoso centrale non riesca a portare a termine il processo di guarigione e continui a 
stimolare questo settore periferico. 



I nocicettori AS : 

- rispondono a stimoli meccanici 

- rispondono con aumento di scarica 

- sono particolarmente sensibili a strumenti appuntiti o affilati come spilli, lame o pinze 

- hanno campi recettoriali piuttosto ampi 

- molti rispondono anche a stimoli termici oltre i 45 gradi, sono anche detti recettori A8 meccano- 
tropici 

- sono responsabili del "primo dolore" che è immediatamente successivo ad un quadro lesionale: si 
sperimenta un dolore vivo intenso che ha una durata breve a cui succede un dolore ottuso, pulsante 
e continuo. 



Le fibre C : 

- sostengono i nocicettori polimodali che rispondono a stimoli nocivi termici, meccanici, chimici 
(per questo sono definiti polimodali) 

- sono i nocicettori tipici del dolore infiammatorio 

- se lo stimolo lesionale ha determinato la produzione di mediatori questi producono un dolore 
continuo, per esempio a lente fluttuazioni di intensità 

- hanno campi recettoriali più piccoli. 



Domanda: lente fluttuazioni di intensità significa "pulsante"? 

Risposta: no, nel dolore si osservano diverse varietà, tra cui il dolore continuo e il dolore 
intermittente. Il dolore intermittente è come una luce che si accende e si spegne, tutto o niente. 

Il dolore continuo invece è un dolore sempre presente. 

In cdcune patologie è importante osservare questi tipi di descrizione: un dolore continuo può essere 
descritto, con dolore fluttuante, in cui l'intensità sale e scende, e la fluttuazione di intensità può 
essere più o meno lenta. Ad esempio, la colica può essere un dolore fluttuante; chiaro che ci sono 




coliche a durata più lunga o più breve. Il dolore pulsante è più tipicamente il dolore dell 'emicrania, 
come fosse la pulsazione del cuore. 

Quindi questa è la differenza tra dolore pulsante e fluttuante. 

Può esistere anche il dolore continuo associato a dolore intermittente: il breacktrogh pain ( dolore 
episodico, dolore episodico intenso, di difficile traduzione ); in ambito oncologico si intende un 
dolore improvviso su un tappeto di dolore di fondo però controllato. 



Domanda tipica da esame: quando valuto un paziente con dolore che cosa si domanda a proposito 
del dolore in anamnesi? Si devono valutare: 

- la tempistica, quando si manifesta e come; 

- fattori allevianti o peggiorativi; 

- la descrizione: la descrizione del dolore non è così discriminante, perché è soggettivo. Per esempio 
una descrizione di un dolore come "bruciante” potrebbe essere indicativa di un dolore neuropatico, 
ma anche cutaneo, che hanno fisiopatologie completamente diverse. Ad esempio se uno ha dolore 
neuropatico non è scritto da nessuna parte che deve essere descritto come bruciante per poter fare 
diagnosi. 



I mediatori del dolore chiamati in causa a livello periferico sono di diversa natura e si dividono in 
due tipologie: 

- sostanze attivatrici pure : ioni come il potassio, che è intracellulare ed è una sostanza pro-algica 
molto potente, la bradichinina, l'istamina, la serotonina 

- sostanze sensibilizzante : la sostanza P e le prostaglandine. 



È evidente, per esempio in alcune situazioni come le ferite chirurgiche, che fa male intorno alla 
zona di incisione ma anche nelle zone immediatamente circostanti. Questo fenomeno è l'espressione 
della sensibilizzazione periferica . Nella ferita e nelle zone circostanti troviamo abbassata la soglia 
del dolore. 

La liberazione di sostanze a funzione attivatrice ha lo scopo di attivare il recettore. 

Le sostanze sensibilizzanti provocano vasodilatazione periferica e determinano la liberazione di 
sostanze attivatrici dalle mast celi. I neuroni cosi possono essere attivati in senso anti-dromico, cioè 
invertire l'andamento del potenziale d'azione e provocare in via anti-dromica la liberazione di 
sostanze, dal neurone. Questo meccanismo ha lo scopo di portare sostanze utili alla guarigione, 
rimuovere sostanze tossiche e abbassare la soglia di attivazione a scopo prettamente protettivo. 



La ferita chirurgica ad esempio si presenta: 




- iperalgesica: presenza di dolore intenso indotto da stimoli che dovrebbero dare un dolore lieve 



- con allodinia: percezione di dolore per stimoli normalmente non dolorosi (sfioramento della cute); 

- con allargamento dei campi recettoriali, che analogamente all’iperalgesia e all’ allodinia è uno dei 
prodotti della sensibilizzazione periferica. 

Quindi la zona della ferita chirurgica è arrossata, gonfia, iperalgesica, allodinica, anche lontano 
dalla ferita, e ciò si osserva tipicamente quando si fa la medicazione della ferita chirurgica. 



Nel dolore neuropatico iperalgesia e allodinia sono i sintomi positivi. In questo caso queste 
manifestazioni non riconoscono come causa la sensibilizzazione periferica, bensì l'alterazione 
strutturale dei nocicettori. Per fare diagnosi di dolore neuropatico anche sospetto servono segni 
negativi (come l'anestesia o l'ipoestesia) o positivi. 



Domanda: differenza tra allodinia, disestesia e parestesia. 

Risposta: 

• disestesia : può essere difficile da definire, a differenza dell' allodinia può essere spontanea e 
in genere è dolorosa e di difficile descrizione, alcuni la descrivono come "carne spaccata" 
altri come dolore associato ad alterazioni neurologiche come ad esempio punture di spillo 
dolorose, bruciore. 

• allodinia (già spiegata precedentemente, percezione di dolore a stimoli normalmente non 
dolorosi ndr.) si ha nel diabete, dove anche il semplice contatto delle lenzuola provoca 
dolore (sindrome delle lenzuola che bruciano nella neuropatia diabetica ) o nella nevralgia 
trigeminale, dove anche solo un refolo di vento di una finestra aperta può provocare un 
dolore allucinante, ma lo stimolo c'è. 

• parestesia : definita come sensibilità abnorme, può essere spontanea o provocata, descritta 
in genere come un formicolio, ma non è dolorosa. 



TR AS IMIS S IONE : Una volta che un segnale è stato tradotto in un P. d'A. questo viene trasmesso a 
livello centrale. 

La trasmissione è un meccanismo fisiologico normale e avviene attraverso la propagazione del 
potenziale d'azione, con modalità saltatoria se le fibre sono mielinizzate, o normale nelle fibre senza 
mielina, quindi più lentamente. 

La trasmissione è un evento che non avviene solo a livello periferico, ma a qualunque livello della 
via. Le sinapsi funzionano con la liberazione di mediatori all'arrivo di un P. d'A. che si risolvono 
nell'innesco di ulteriore P. d'A. Da un punto di vista di ricerca molto si è fatto sulla ricerca di 
farmaci specifici che agiscano a livello di neuro-mediatori: gli anestetici locali bloccano 
reversibilmente il P.d'A, e sono l'unica classe di farmaci che agiscono a livello della trasmissione. 




Il prolungamento dell'afferente centripeto del nocicettore va a finire in una zona che gli studiosi 
chiamano relè del dolore che è la porzione di corno posteriore del midollo spinale : qui si stabilisce 
quale sarà la quota di dolore alla fine percepito. In questa zona si verificano sinapsi di diversi tipi 
cellulari con numerosissimi mediatori, alcuni dei quali non sono nemmeno noti, su cui agiscono 
diversi farmaci antidolorifici. Su questa zona vanno a finire delle afferenze discendenti che hanno il 
compito di modulare la sensazione dolorosa. 

Il corno posteriore del midollo spinale è organizzato in lamine e queste sono diverse a seconda delle 
popolazioni cellulari. Le fibre nocicettive terminano soprattutto nella lamina 1 e nella lamina 2 (per 
quanto riguarda le fibre A8 e C). Le fibre A5 finiscono anche nella lamina 5 su alcune popolazioni 
cellulari specifiche. 

L'afferenza può essere: 

- diretta tra il primo neurone, sensitivo, e il neurone secondo, di proiezione 

- mediata attraverso la presenza di inter-neuroni che prendono contatto con l'afferente e mediano in 
senso eccitatorio o inibitorio la sensazione nocicettiva, filtrandola. 



Questo specifico settore anatomico lavora su neuro -mediatori che sono di tipo eccitatorio o 
inibitorio. Tra quelli eccitatori (ce ne sono moltissimi), il più conosciuto è il glutammato e si è 
cercato di lavorare su questo per modulare la trasmissione a fine antalgico. Altri eccitatori sono 
l'acetilcolina, la serotonina, la sostanza P, il CGRP e molti altri. 

I neuroni possono produrre sostanze che inibiscono la trsmissione del segnale, tipo il GABA che è 
quella su cui si è lavorato di più come azione analgesica. Tra i modulatori a carattere inibitorio sul 
corno posteriore del midollo spinale ci sono anche gli oppioidi endogeni. 

[Con oppioidi si intendono le molecole di origine endogena (endorfine), per oppiacei si intendono le 
sostanze sintetiche, o non endogene, come la morfina.] 

A livello del corno posteriore ci sono molte popolazioni di recettori che sono per gli oppioidi, ma 
poi rispondono anche agli oppiacei, soprattutto quando questi vengono somministrati a livello 
spinale. 



Il passaggio del segnale a livello superiore avviene attraverso la decussazione delle fibre, quindi il 
neurone di proiezione finisce nella parte controlaterale del midollo spinale, costituendo nella 
porzione anterolaterale della sostanza bianca un cordone di fibre che sale rostralmente. Questo 
fascio si chiama fascio spino-talamico e termina nel talamo. È molto esiguo in basso e si ingrossa 
man mano che si sale, in basso infatti è rappresentato dalle sole fibre sacrali mentre a livello 
cervicale riunisce tutte le fibre di tutti i neuroni di second'ordine che portano la sensibilità 
dolorifica. 



In passato, oggi si fa meno, si andava a lesionare deliberatamente il tratto spino-talamico per 
produrre analgesia, attraverso una lesione termica, infilando un elettrodo nel midollo spinale. 

Questo intervento si chiama “cordotomia cervicale percutanea” e va a lesionare irrimediabilmente il 




fascio spino-talamico, per produrre analgesia. Oggi l'unica l'indicazione è il trattamento del dolore 
oncologico nei pazienti terminali. 



Il secondo neurone finisce nel talamo. Esistono però altre vie, accessorie, che terminano in porzioni 
molto profonde dell'encefalo, come la sostanza reticolare del mesencefalo. Ne esistono altre meno 
conosciute a livello del cordone posteriore. 



La nocicezione viscerale ha delle caratteristiche molto diverse dal dolore somatico: è ottuso, in 
genere mal localizzabile, ed è conseguenza di una precisa organizzazione anatomica. Sono meno 
infatti le fibre nocicettive nell'ambito dei nervi splancnici, e anche il rapporto tra fibre lente e fibre 
veloci è diverso. Nelle fibre somatiche il rapporto tra le fibre A5 e fibre C è di 1 a 4 mentre nelle 
fibre viscerali è di 1 a 9, quindi prevalgono le fibre C responsabili di quel dolore colico ottuso. 

La nocicezione viscerale è caratterizzata da diversi stimoli rispetto alla nocicezione somatica. 



Il talamo proietta in corteccia somato-sensoriale primaria , e questo ha ipotizzato potenzialità lesive 
nella nocicezione; se è vero, infatti, che la nocicezione termina nella corteccia, la lesione deliberata 
della corteccia, in certi particolari tipi di pazienti con dolori intrattabili, da suicidio, dovrebbe 
abolire la percezione del dolore. Tuttavia non è così perché la corteccia dà solo una sfumatura della 
percezione del dolore, in particolare la discriminazione: quanto è forte, la durata e la localizzazione. 

La corteccia come compito primario ha la cosiddetta discriminazione sensoriale. 

Il dolore però è noto che va attraverso altre vie, accessorie, quindi lesioni di corteccia somato- 
sensoriale non serve. 

L'insula, molto sviluppata nell'uomo rispetto ad altre specie, gioca una parte nella coloritura 
affettiva del dolore. Il dolore non è solo percezione di male, ma è anche paura, ansia, depressione, 
spavento, panico. Abbiamo la vigilanza (il dolore ci sveglia la notte, non perchè attiva la corteccia, 
ma perchè attiva la sostanza reticolare), i riflessi motori di evitamento (involontari, sono riflessi 
profondi) e i riflessi autonomici 

Non tutte le tipologie di dolore, però, danno risposte neurovegetative, non è vero che il paziente con 
dolore forte è necessariamente iperteso o tachicardico o bradicardico, suda, orripila, lacrima, è 
pallido. Solo alcune tipologie di dolore infatti lo danno e in particolare il dolore viscerale. Il dolore 
somatico non si associa in genere a riflessi autonomici. Quindi la convinzione che un paziente possa 
provare un forte dolore solo se questo è associato a alterazioni misurabili non è vero. 



PERCEZIONE 

E un evento cosciente, noi percepiamo il dolore e lo qualifichiamo come dolore perchè siamo 
svegli, se non fossimo svegli in teoria non dovremmo sentire dolore, ma ciò non succede. In 
anestesia, quindi con la corteccia addormentata, i riflessi neurovegetativi, se non bloccati con 




farmaci che li aboliscono, possono portare alla morte. Sono infatti talmente potenti che possono 
dare delle alterazioni emodinamiche tali da portare all'arresto cardiaco. 



La differenza sta proprio nel fatto che la percezione è un fattore cosciente, e pertanto l'abolizione 
della coscienza abolisce soltanto la percezione cosciente del dolore, ma NON i riflessi 
neurovegetativi del dolore. Se no l'anestesia si farebbe solo con le benzodiazepine, che però non 
coprono i riflessi neurovegetativi. 



MODULAZIONE del dolore non significa riduzione, ma controllo e i sistemi di modulazione sono 
dei sistemi che possono anche aumentarlo, esagerarlo, come nella sensibilizzazione periferica o 
centrale. 

Il più semplice meccanismo di modulazione è il cosiddetto controllo di porta : teoria pubblicata negli 
anni ‘60 da due studiosi che si occupavano di terapia del dolore: hanno studiato che l'impatto di 
alcune popolazioni cellulari, neuroni con fibre Ap, hanno una loro attività se stimolate su 
intemeuroni inibitori del midollo spinale. Questo si può facilmente sperimentare massaggiando la 
cute lesa e si nota una certa analgesia. 

Questo succede perché c'è l'attivazione di alcune popolazioni cellulari che sono dei propriocettori a 
grosso calibro, mielinizzati, che attivano gli intemeuroni inibitori, e in questo modo "chiudono la 
porta", non lasciano passare lo stimolo nocicettivo. Su questo meccanismo, che è stato anche rivisto 
nel corso degli anni, si basano alcune tecniche di terapia del dolore come la TENS (stimolazione 
elettrica transcutanea) e la stimolazione midollare (somministrazione di una corrente elettrica a 
ridosso delle strutture nervose) e agopuntura. 



“Più dolore hai più dolore avrai” è la traduzione semplice di un meccanismo estremamente 
complesso che è noto come sensibilizzazione centrale sul midollo spinale dove si abbassa 
progressivamente la soglia e il filtro di stimolazione sulle afferenze periferiche. Tendenzialmente 
l'input continuo nocicettivo da parte della periferia tende a rendere il centro sempre più sensibile. 

Allora si potrebbe togliere l'input periferico, ma questo non sempre si può fare, in alcune forme di 
dolore non è possibile rimuovere la lesione, ma anzi andare a provocare ulteriori lesioni è 
peggiorativo, in questo caso la progressiva sensibilizzazione centrale rende il dolore sempre più 
forte e sempre più difficilmente trattabile. 



Le vie discendenti sono stimolate prettamente a livello corticale, e agiscono su nuclei profondi 
come il grigio peri-acqueduttale. Queste vie sono stimolate da alcuni stimoli particolari come il 
comfort, lo stress e il placebo; l'effetto placebo è dovuto alla liberazione di sostanze endogene sulla 
base dell'attivazione delle vie di comunicazione discendenti che vanno ad agire sul corno posteriore 
del midollo spinale, e agiscono prevalentemente attraverso la liberazione di alcune sostanze in 
particolare la serotonina e gli oppioidi endogeni e sono responsabili della cosiddetta analgesia da 
stress (esempio: soldati sul campo di battaglia con gravi mutilazioni, per un certo periodo di tempo 
non sentono il dolore per via dello stress cui sono sottoposti). 




Questo discorso sulla fisiopatologia del dolore vuole semplificare la vita per capire dove funzionano 
i farmaci analgesici : 



• A livello periferico dove c'è la trasduzione del dolore i farmaci che agiscono di più sono 
quelli che interagiscono con la produzione di mediatori, i più potenti in grado di fare ciò 
sono i FANS che bloccano la cascata dell'acido arachidonico che deriva dalla rottura delle 
membrane cellulari 

• Sulla trasmissione gli unisci farmaci che agiscono reversibilmente sono gli anestetici locali e 
sono tra i farmaci più potenti dal punto di vista analgesico però bisogna metterli esattamente 
dove c'è la conduzione dello stimolo. 

• Sulla percezione agiscono gli anestetici generali , cioè farmaci in grado di bloccare anche gli 
stimoli ne uro vegetati vi. Gli ipnotici (BDZ) NON sono farmaci analgesici. 

• Sulla modulazione agiscono molte molecole, in particolare gli oppiacei , a livello spinale, ma 
anche altri che agiscono a livello dei neuromediatori eccitatori e inibitori sul corno 
posteriore del midollo spinale. 



CLASSIFICAZIONE FISIOPATOLOGICA DEL DOLORE 

Quando si vede un paziente con dolore in ambulatorio le cose che si devono fare sono molte, ma 
alla fine quello che ci viene chiesto, e quello che ci serve per determinare la diagnosi e quindi la 
terapia, è che tipo di dolore ha il paziente. Viene suddiviso in dolore nocicettivo, dolore non 
nocicettivo o neuropatico e dolore psicogenico. 



Il dolore nocicettivo : 

- è il dolore che percorre la via del dolore COMPLETAMENTE, parte dalla stazione periferica e 
arriva alla percezione e modulazione e segue le leggi della trasduzione, trasmissione, percezione e 
modulazione 

- è il dolore più frequente 

- può essere acuto (nella maggior parte dei casi) o cronico 

- può colpire cute, strutture somatiche, viscerali, e vi fa parte anche una particolare categoria di 
dolore che si chiama nerve trunk pain, dolore del tronco nervoso. 



Il dolore cutaneo è un dolore generalmente ben localizzabile e discriminabile, poiché la cute è 
densamente innervata di nocicettori. Può essere descritto come puntorio, bruciante, pulsante, 
trafittivo, lancinante, non si accompagna a fenomeni neurovegetativi essendo un dolore molto 
spesso legato alla lesione, alfinfiammazione, e può accompagnarsi a iperalgesie e/o allodinia. 




Il dolore somatico colpisce le strutture somatiche, quindi l'osso, i muscoli e le articolazioni. L'osso è 
innervato riccamente soprattutto nel periostio, mentre la componente nocicettiva intraossea è scarsa 
e le fibre seguono di solito i vasi. 

Il dolore forte si percepisce in genere per rottura del periostio o quando il periostio viene toccato 
dalla punta di un ago e dà un dolore molto forte. Altri meccanismi sono la frattura dell'osso, e il 
movimento dei monconi ossei fratturati, col periostio che viene così continuamente stuzzicato dal 
movimento, o l’aumento della pressione che stira l'osso, come avviene per esempio nelle metastasi 
ossee. 

Il muscolo può avere dolore per strappo, stiramento, lesione oppure per la presenza di sostanze 
tossiche come ad esempio l'acido lattico. 

Nell'articolazione, le rotture di articolazione, la presenza di infezione, infiammazione, sono tutti 
stimoli nocicettivi che danno dolore somatico. 



Il dolore viscerale è qualcosa di particolare. È un dolore diverso, mal localizzato, ottuso, colpisce 
quando viene interessato un viscere solido o cavo. Gli stimoli che possono scatenare un dolore 
viscerale sono diversi, il viscere può essere manipolato anche tagliato senza generare dei grandi 
stimoli neuro vegetativi. 

Ciò che provoca invece dolore viscerale sono soprattutto l'infiammazione, l'edema, l'ischemia di un 
tratto intestinale, la presenza di sostanze algogene, l'alterazione del pH, la presenza di sostanze 
chimiche come l'acido gastrico, o la somministrazione di sostanze chimiche acide volontariamente, 
la trazione dei legamenti e delle strutture. Prendere in mano l'intestino e stirarlo può evocare grandi 
riflessi neurovegetativi. Anche lo spasmo delle tonache, come avviene in colica biliare o urinaria 
genera dolore. 

La caratterizzazione del dolore viscerale è tipica: di solito è un dolore diffuso, crampiforme, sordo, 
può avere fluttuazioni di intensità, è mal localizzabile, rodente, profondo, continuo o intermittente 
(può avere dei momenti di pausa dove il dolore non c'è più), ma non smette mai improvvisamente, 
si porta sempre una dolenzia di fondo. 

La caratteristica più importante del dolore viscerale è che la lesione di un organo può generare 
dolore a distanza, questo fenomeno si chiama dolore riferito; il dolore si definisce RIFERITO 
quando si verifica a distanza dall'organo viscerale colpito. 

Il dolore IRRADIATO è il dolore che viene generato quando c'è una lesione a carico di una via 
nervosa, come in un ernia del disco. Quindi viene irradiato nella zona tipica di quel nervo. 



Il dolore riferito dal punto di vista fisiopatologico ha delle ipotesi diverse. Si pensa che vi siano 
delle possibili integrazioni a livello periferico dei segnali, ma la cosa certa è che non esiste un 
singolo neurone di proiezione tipico della nocicezione viscerale: cioè la nocicezione viscerale non è 
esclusiva e su quel neurone di proiezione viscerale convergono anche altre fibre, tipo fibre 
somatiche. Avviene cosi che questo neurone non è in grado di discriminare bene la provenienza e 
quindi fa percepire come dolore al braccio un dolore che proviene dal cuore. 




Ci sono delle altre ipotesi molto centrali in cui si pensa che le aree corticali dove c'è la percezione 
del dolore siano molto vicine e che quindi il cervello possa confonderle. Ciò che si sa è che a vari 
livelli c'è un'integrazione di queste due popolazioni cellulari, fatto sta che bisogna saperle 
distinguere. 

Il dolore al pancreas ad esempio si può manifestare anche solo con un dolore alla schiena, un dolore 
lombare a fascia bilaterale, e se uno non guarda il quadro neH'insieme questo può sfuggirgli, ed 
essere fonte di errori grossolani, come fare una procedura antalgica alla schiena in un paziente con 
un carcinoma al pancreas (probabilmente come è accaduto nel caso di Pavarotti). Il carcinoma del 
pancreas tipicamente dà un dolore epigastrico che viene irradiato a fascia però ci sono dei casi con 
solo dolore lombare (è una delle red flag del dolore lombare, come la rottura di un aneurisma 
dell'aorta addominale). Un altro esempio tipico è il dolore al giugulo e mandibola nell'IMA. 



Il “nerve trunk pain” dà origine a dolore irradiato, non è un dolore lesionale, ma è un dolore dovuto 
alla compressione della radice, e se si toglie la compressione dalla radice il nerve trunk pain non dà 
dolore cronico, ma guarisce. Il 98% delle ernie discali espulse guarisce spontaneamente e le 
potenzialità di danno sul nervo dipendono sostanzialmente dal tempo che intercorre nella 
disidratazione dell'ernia espulsa. È chiaro che in alcuni pazienti questo non succede e quindi l'ernia 
può produrre anche dei danni permanenti alla radice, ma in questo caso non si parla più di nerve 
trunk pain ma si parla di dolore neuropatico. 

Il dolore dell'ernia discale è variamente descritto. Di solito è associato a varie alterazioni, scosse, 
formicolii, punture di spillo, ha una sua semeiologia anche neurologica e di solito regredisce dopo 
la fase acuta nella maggior parte dei casi. Oggi si tende ad operare molto meno un'ernia discale 
rispetto ad una volta infatti. 



Il dolore non nocicettivo o neuropatico è una parte molto importante del dolore cronico. Le varie 
definizioni si sono un po' affinate, ma non hanno cambiato la vera natura del dolore neuropatico. Il 
dolore neuropatico è un dolore lesionale sulle strutture somatosensoriali, a tutti i livelli, dal livello 
più periferico al livello più centrale possibile. Quindi la definizione più accettata parla di: lesione o 
patologia che colpisce il sistema somato-sensoriale . Sono danni portati alle strutture nervose da 
varie noxae patogene. 

A livello molto periferico possiamo parlare di: 

- dolore fantasma 

- dolore del moncone legato all'interruzione di un nervo 

- dolore legato ad una toracotomia, che colpisce i nervi intecostali 

- dolori post mastectomia 



Sono tutti i dolori chirurgici che vanno a colpire la componente neurologica periferica. 




- tumori del nervo periferico, rari ma si vedono 

- plessopatie, nel caso delle radioterapie. 



Domanda: perchè il neri’ e trunk pain è un dolore nocicettivo? 

Risposta: se la compressione non provoca danni sul nervo, il nen’o ha la sua vita normale e tolta la 
compressione, se non vengono alterate le strutture, guarisce. Il nen’o infatti non è fatto solo di 
fibre, è fatto anche di vasi che ci sono vicino, e la compressione può provocare anche ischemia 
locale e quindi portare delle alterazioni sul nervo; se queste alterazioni non si verificano il nerve 
trunk pentì è solo un dolore da compressione (l'ernia si ritira, la lesione scompare e scompare 
anche il dolore ). 

Se invece l'ernia rimane per lungo tempo, (ci sono delle ernie che danno anche gravi deficit 
neurologici e devono essere portate urgentemente al tavolo operatorio ), e causa una compressione 
cosi viva da mandare il nerx’o in ischemia, quel danno sul nerx’o sarà permanente. Si vedono dei 
pazienti che si sono tenuti l'ernia per molto tempo e che anche una volta operati il dolore non 
scompare perchè il nerx’o era evidentemente stato lesionato irrimediabilmente. 

Non ci sono fattori predittivi che ci possono dire chi avrà uno sviluppo in questo senso o chi non ce 
l'avrà, perchè esistono dei pazienti che vanno avanti anche per molto tempo con un'ernia, poi 
vengono operati per l'ernia ed il dolore scompare. 



In realtà sta proprio nella natura del dolore neuropatico: non tutti i pazienti che fanno la radioterapia 
avranno il dolore neuropatico da radioterapia, non tutti i pazienti che hanno il diabete avranno il 
dolore neuropatico da diabete. 

È probabile che nella genesi del dolore neuropatico ci siano dei fattori predisponenti, probabilmente 
di carattere genetico. 

Infatti non tutti i pazienti amputati svilupperanno il dolore dell'arto fantasma o il dolore del 
moncone di amputazione, molti condurranno una vita normale e non avranno mai nessun dolore. 
Esistono invece delle persone che si sottopongono a delle biopsie banalissime e hanno dolore 
cronico che non va più via. (Il professore segue delle pazienti che hanno eseguito delle biopsie nel 
cavo orale per delle sospette neoplasie, che poi si sono rivelate essere benigne e che solo che per 
quel piccolo tassello di tessuto prelevato, che ha lesionato delle fibre molto periferiche, hanno un 
dolore bruciante cronico nel punto di esecuzione della biopsia). 



Ci sono molti studi che prendono in considerazione il dolore ed il gender. Nelfambulatorio di 
terapia antalgica di Verona più del 75% delle pazienti che afferiscono per dolore cronico sono 
donne. 



Ci sono delle tipologie di dolore in particolare che colpiscono prevalentemente le donne. Ad 
esempio la fibromialgia colpisce le donne (nel centro di Verona) con una proporzione F:M di 30: 1. 




I dolori facciali e anche la nevralgia trigeminale, colpisce più le donne che gli uomini. 



Il motivo di questa disparità non è noto. Un dato di fatto è che in tutti i centri di terapia antalgica del 
mondo afferiscono più donne che uomini. L'emicrania ad esempio si trasferisce dalla nonna alla 
mamma alla figlia ed è molto più frequente nelle donne. Le motivazioni per questo non sono note, 
si tratta di un dato epidemiologico. 



Il diabete dà una vasculopatia a tutti i livelli e colpisce anche tutti i vasi che irrorano i nervi e quindi 
provoca perdita neuronaie a livello periferico. Si tratta di un dolore molto importante, si parla infatti 
di neuropatia diabetica dolorosa. 

Si può verificare anche nelle forme maligne carcinomatose, neH'HIV. 



Man mano che si sale (con il livello anatomico in cui si verifica la lesione/malattia ndr.) il dolore 
neuropatico colpisce anche altre strutture viste nella fisiopatologia del dolore, fino a livello molto 
centrale. Per esempio l'ischemia cerebrale molto spesso colpisce le aree profonde del cervello e in 
qualche paziente colpisce il talamo. L'infarto talamico è una lesione potenzialmente molto a rischio 
di dolore neuropatico centrale ed è inguaribile, dato che vengono meno i sistemi di modulazione. 



In ogni caso qualunque tipo di lesione può essere interpretata a livello centrale come dolore. 
Normalmente in una lesione perifeica succede che i nervi, che hanno una soglia di stimolazione 
predeterminata (dato che dobbiamo sentire dolore soltanto per le lesioni potenzialmente pericolose), 
quando vengono alterati nella loro struttura, sono in grado di scaricare in maniera incontrollata o per 
stimoli che normalmente non sono dolorosi, cioè acquisiscono una soglia molto molto bassa di 
attivazione e si verifica il fenomeno dell'allodinia, in cui anche lo sfioramento provoca dolore. 



Capita che i recettori periferici siano talmente destrutturati, nella loro funzione, che generano delle 
strutture che si chiamano “neuromi”, che scaricano spontaneamente. Quindi molti pazienti possono 
avere sia il dolore provocato che spontaneo. (Il professore segue un paziente con dolore del 
moncone tale che gli impedisce di applicare una protesi. È stato amputato 20 anni fa e ha il 
moncone che brucia spontaneamente ed ha dei dolori violenti a scosse quando indossa la protesi, 
quindi di fatto c'è una de strutturazione.) 



Si pensa che si tratti di un "mal adattamento", cioè la lesione in alcuni pazienti rimane silente e si 
ferma, in altri pazienti invece probabilmente geneticamente predeterminati, provoca una 
rigenerazione, che è una rigenerazione sempre sbagliata (neuroma) 



Il dolore psicogenico : si potrebbero dire che soffrono di dolore psicogenico tutti coloro che il 
terapista antalgico non è in grado di curare (battuta). Non è vero, ma prima di fare una diagnosi di 




dolore psicogenico bisogna aver escluso tutte le possibili cause di dolore. I pazienti con dolore 
psicogenico sono pochi, e sono pazienti con malattie psichiatriche, sono dei contesti molto limitati. 
Non bisogna essere tentati dall'attribuire la caratterizzazione di dolore psicogenico a pazienti che 
possono invece avere altri tipi di dolore. 



METODI DI VALUTAZIONE DEL DOLORE 

Il dolore non si può misurare con un apparecchio, è infatti una sensazione. La valutazione si fa 
parlando col paziente, e come legge assoluta, il dolore che il paziente ha è il dolore che il paziente 
dice di avere. Non ci sono metodiche di misurazione, è un dolore che viene RIFERITO dal paziente 
e a quello dobbiamo attenerci nello stabilire l'adeguato trattamento. Si deve valutare: 

- la locali z zazione 

- la durata 

- la sede 

- l'intensità 

- il tipo di dolore, se il paziente è in grado di dirlo 

- i fattori moderanti 

- fattori scatenanti. 



Per quanto riguarda l'intensità, questa è un parametro vitale, lo dice anche la legge, e deve essere 
trattata come gli altri parametri vitali: nelle cartelle cliniche è obbligatorio riportarlo e si viola la 
legge se non lo si mette in cartella clinica. 

Come si fa a quantificarlo? Si usano degli strumenti che sono genericamente suddivisi in due 
categorie: monodimensionali e multidimensionali. 



I monodimensionali sono degli strumenti che tendono a dare una misura di tipo quantitativo al 
parametro intensità, comunque la facciano, e questa può essere numerica o descrittiva, ma guardano 
sostanzialmente e solo questo. 

Le più utilizzate sono le scale analogico visuali , centimetrate, in cui il paziente mette il segno nel 
punto dove ritiene di avere dolore, basta spiegargli che ad un estremo non c' è dolore e all'altro c'è il 
dolore più forte che lui abbia mai immaginato o che abbia mai provato nella sua vita. Il paziente 
metterà il punto e noi lo trascriveremo in centimetri o in millimetri. 

Questa si chiama scala analogico visuale e non tutti i pazienti sono in grado di comprenderla, 
motivo per cui con alcuni pazienti si usa la scala descrittiva , cioè, dimmi com'è il tuo dolore: è 
moderato, lieve, severo, insopportabile? 




Quella più utilizzata in ambito ospedaliero è la scala numerica , cioè si dice al paziente di dire su una 
scala da 0 a 10 qual è il suo dolore dove con 0 è nessun dolore e 10 è il dolore più forte che il 
paziente possa immaginare. 

Alcune scale monodimensionali sono corredate anche da rappresentazioni grafiche dove viene 
posizionata la localizzazione del dolore. 

Esistono delle scale così dette comportamentali che vanno a cercare di quantificare il dolore in 
specifiche popolazioni di pazienti che sono ad esempio i pazienti in terapia intensiva, e li si cerca di 
quantificare il dolore rispetto a vari parametri come ad esempio l'espressione facciale, il movimento 
degli arti, l'adattamento alla ventilazione meccanica. Sono molto più complesse e anche molto più 
limitate, perchè ad esempio nel disadattamento alla ventilazione bisogna escludere che non sia 
dovuto ad altri fattori che non siano il dolore. 

Ce ne sono anche altre come la “ ccpot ” dove vengono presi la pressione, la frequenza, in particolari 
tipologie di pazienti. 

Poi ci sono le scale a faccette , le scale pediatriche che guardano ad esempio il pianto, la 
consolabilità, i movimenti degli arti a seconda del vario livello di apprendimento dei bambini. 

Nei bambini più piccoli si andrà a valutare soltanto la parte prettamente comportamentale, nei 
bambini più grandi si può provare a farsi dire se il dolore è forte, molto forte, eccetera. 



Le scale multidimensionali sono delle scale che si utilizzano molto in terapia antalgica e servono 
per determinare l'impatto del dolore sulla qualità di vita e anche a vedere quanto la qualità di vita 
cambia in relazione alle terapie che facciamo. 

Non tutte le terapie sono benefiche, a volte le terapie con farmaci anche importanti possono 
peggiorare la qualità di vita e questo si vede solo attraverso l'utilizzo di scale multidimensionali. Ce 
ne sono tantissime, ad esempio per la fibromialgia lasciamo compilare al paziente il fibromyalgic 
questionary dove c'è sia il dolore che tutte le caratteristiche che accompagnano la fibromialgia, 
disturbi del sonno, rigidità muscolare, le problematiche alimentari, a seconda delle diverse 
patologie. 

Infine, di nuovo, il professore ricorda che esiste una legge, la 38/2010, che impone la valutazione 
del dolore e la documentazione del parametro dolore in cartella clinica, e questa mancanza può 
essere motivo di indagine da parte del tribunale e impugnata dal paziente che ritiene che sia stato 
trattato male il dolore e che può quindi procedere per vie legali. L'importante è che noi dimostriamo 
che il dolore non è stato trattato per dei motivi ben precisi e quindi la legge prevede che quando non 
si tratta si scriva e si documenti chiaramente perchè non è stato fatto. I NAS se vedono che i reparti 
non sono attrezzati per questo possono fare una denuncia. Qui a Verona tutti i reparti hanno delle 
scale di valutazione del dolore e tutti i reparti fanno le loro osservazioni in cartella clinica 
infermieristica o medica. 



Lezione di Emergenze del 7/10/2015 (1) 




Sbobinatatore: Caoduro Lucrezia. Revisore: Bosco Mariachiara. 
Argomento: oxygen delivery. 

Professore: prof E. Polati. 

Lezione di Emergenze Medico- Chirurgiche del 7/10/2015 



Sbobinatore: Lucrezia Caoduro 
Revisore: Mariachiara Bosco 
Prof. Enrico Polati 



Programma di Emergenze Medico-Chirurgiche che svolgerà il professor Polati, direttore di Terapia 
Intensiva dell’AOUI, insieme al Dr Vittorio Schweiger e altri collaboratori: 

• Trasporto O 2 , quindi la fisiopatologia cardio-circolatoria e respiratoria verrà ripresa in 
un’ottica finalizzata aU’emergenza; 

• Arresto cardio-circolatorio, voi al 3° anno avete fatto il BLSD, ora farete tutta la parte 
teorica dell’arresto cardiaco (diagnosi, BLS e ALS parte teorica - Dr Menestrina); 

• Insufficienza respiratoria, EGA, equilibrio acido-base (Dr Polati); 

• ARDS (Dr Polati o collaboratore); 

• Ventilazione (Dr Martini); 

• Shocks, i vari tipi; 

• Sepsi e shock settico; 

• Fluido terapia, bilancio idro-elettrolitico (non è certo verrà fatto a lezione, eventualmente ci 
darà del materiale); 

• Fisiopatologia, valutazione, classificazione del dolore, come si misura l’intensità; la terapia 
del dolore può essere farmacologica, neuroinvasiva (la somministrazione peridurale o 
intratecale attraverso sistemi invasivi di farmaci analgesici), neurolesiva. 

Il professor Bottin si occuperà di Anestesia, il professor De Manzoni di Emergenze Chirurgiche (di 
solito fa anche i traumi addominali chiusi, cranici, toracici), il professor Girelli di Emergenze 
Mediche. 

Sembra che i professori siano restii a concedere un preappello appena finte le lezioni, ma si 
riservano il diritto di decidere in seguito. Ci saranno due appelli distribuiti nella sessione invernale 
d’esame in gennaio-febbraio. 



Ricorda inoltre che nel 2° semestre verrà fatto il corso di ALS (intubazione, aritmie, ritmi peri- 
arresto cardiaco), che però sarà sempre teorico come a lezione e farà parte del programma d’esame. 
Un altro corso elettivo interessante è quello di Emergenze e Urgenze extra-ospedaliere che si 
svolgerà per motivi organizzativi nella sede della croce verde (ci sarà una parte pratica sulla 
immobilizzazione del malato secondo il sistema FER - barelle, spinale). 



Fisiopatologia cardio-circolatoria 




Qual è l’obiettivo immediato delle nostre cure quando parliamo di paziente critico? 

Mantenere un adeguato 0 2 delivery , dato da 3 determinanti principali: 

• adeguata gittata cardiaca (GC); 

• adeguata concentrazione di Hb; 

• adeguata saturazione di Hb (satHb). 

D0 2 = GC*Hb* 1 ,34*sat0 2 + (Pa0 2 *S); 

si somma una quota minima di O 2 disciolto nel sangue, che in condizioni fisiologiche è trascurabile 
(normobarismo: 0,003 mi di O 2 sciolti per ogni dL di sangue, il tutto per ogni mmHg di Pa0 2 ). La 
Pa0 2 in aria ambiente arriva al massimo a lOOmmHg, se respiriamo O 2 puro e non siamo dentro la 
camera iperbarica arriviamo a 500mmHg (O 2 disciolto= 1,5 ml/dl), insufficiente per far fronte al 
fabbisogno dell’organismo in particolari situazioni. La quota diventa infatti importante quando non 
siamo più in condizioni fisiologiche, ad esempio nell’intossicazione da CO; qui l’unico sistema di 
tenere in vita il paziente è quello di aumentare la quota disciolta di O 2 . Per farlo portiamo il paziente 
in una situazione di iperbarismo , in camera iperbarica (3 atmosfere), dove la quota di ossigeno 
disciolto diventa clinicamente rilevante. 



LA GITTATA CARDIACA 

Uno dei determinanti principale dell’Oxygen Delivery, dipende a sua volta da 3 sottodeterminanti: 

1 . contrattilità; 

2. postcarico; 

3. precarico. 

E’ data da Gittata Sistolica*FC. 

Sembrerebbe che quest’ultima abbia un rapporto lineare, proporzionale diretto con la GC: 
all 'aumentare della FC, aumenta la GC. 

Non è sempre così, perché sopra a valori di FC>1 10-120 battiti/min nell’adulto non ci saranno 
ulteriori aumenti di GC per aumenti di FC. Il rapporto lineare non è più valido: si riduce il tempo di 
riempimento in diastole del ventricolo sx, quindi si riduce il precarico e la gittata crolla. 

La GS è il volume che il ventricolo sx a ogni battito eietta nella circolazione sistemica. Negli adulti 
(70kg) ha un valore compreso tra i 60 e i 90ml/battito, moltiplicato per il valore di FC può dare un 
aumento di GC di 5-6L/min. 



Riguardo al precarico ricordiamo la Legge di Stari in» : “La forza della contrazione muscolare 
dipende dalla lunghezza iniziale della fibra muscolare. ” Anche questo è vero fino a un certo punto, 
oltre a un certo allungamento la forza della contrazione muscolare crolla. 




Applicando questa legge al cuore si può dire che la forza della contrazione cardiaca dipende dal 
precarico, ossia V telediastolico ventricolare sx, fino a certi volumi, oltre i quali il cuore si “sfianca” 
e non è più in grado di mantere un’adeguata GC. 

Disegnando il grafico corrispondente porremo in ascissa il precarico (V telediastolico ventricolo sx) 
e in ordinata la contrazione (lavoro del ventricolo sx), vedremo che ad aumenti del precarico 
aumenta la gittata- parte favorevole della curva di Frank- Staling- si raggiungerà un culmine oltre il 
quale ulteriori aumenti di precarico ci porteranno nella fase di scompenso cardiaco. 



L’indice di precarico più fedele è il volume che il ventricolo sx ha alla fine della diastole, si può 
valutare con un 'Ecocardiografia, una fotografia istantanea di quel momento che però non può 
essere utilizzata per il monitoraggio continuo di un paziente critico. In questo ultimo caso utilizzerò 
le Pressioni (del ventricolo sx, dell’atrio sx, in arteria e nel capillare polmonare, in atrio dx e 
ventricolo dx, in vena centrale). 

Ad esempio se faccio una Coronarografia potrò entrare nel ventricolo sx e misurare le pressioni con 
un certo grado di invasività. E inoltre ci potranno essere alcuni bias, alcune possibilità di errore, 
perché non è detto che le pressioni che io misuro corrispondano al precarico. Questo accadrà in 
situazioni di: 

• alterata compliance cardiaca: il cuore sarà cedevole (miocardiopatia dilatativa, anche post 
ischemica, e insufficienza aortica), le pressioni daranno una sottostima del precarico ; 

• cuore rigido: il precarico sarà sovrastimato (cardiopatia ipertensiva, ischemia cardiaca, 
stenosi aortica, farmaci inotropi o vasopressori) e questo succederà anche se vado a misurare 
le pressioni direttamente in ventricolo sx, cosa che non viene quasi mai fatta. La ragione è 
che il precarico è un volume e non una pressione. 

Se, invece, la pressione viene misurata in atrio sx, in alcune situazioni è possibile un monitoraggio 
continuo: per 2-3 giorni lascerò un catetere dentro collegato con un monitor trasduttore di pressione, 
ad esempio nei post operati di cardiochirurgia. Bias possibili: 

• gli stessi bias che si riscontrano per ventricolo sx; 

• bias legati ad alterazioni della valvola mitralica (stenosi o insufficienza). 

• 



Un altro sistema di monitoraggio è il Catetere di Swan-Ganz, si porta in arteria polmonare, si gonfia 
il palloncino e si arriva fino quasi ai capillari polmonari e si ottiene la pressione capillare polmonare 

0 pressione incuneata (PCWP= Pulmonary Capillary Wedge Pressure). 

1 possibili errori in questo caso saranno dovuti a elevate Pressioni Positive di fine Inspirazione 
(PIP), questo porterà a una sovrastima della PCWP . 



La Pressione Venosa Centrale (PVC) è l’indice che si correla più scarsamente al precarico perché 
oltre a tutti bias già nominati risente di tutte quelle situazioni in cui la funzionalità del cuore dx non 
correla con quella del cuore sx. Esempi: 




• embolia polmonare: se io clampo il tronco comune dell’arteria polmonare il paziente muore 
immediatamente, perché il ritorno al ventricolo sx è zero e non c’è più GC, il cuore si fenna. 
Il precarico qui è zero ma il valore di PVC è altissimo; 

. BPCO; 

• tamponamento cardiaco; 

• pnx iperteso. 

Ci sono situazioni in cui io misuro PVC elevate senza che ci sia un elevato precarico. Questo è 
l’indice più infedele di precarico (ma anche quello più utilizzato, da slides). 



Nel paziente critico si attua la ottimizzazione emodinamica: l’80% del lavoro va fatto per 
ottimizzare il riempimento volemico e quindi il precarico, uno dei fattori che pesa di più. Per fare 
questo mi avvalgo di DATI CLINICI, ma soprattutto DATI STRUMENTALI. Questi ultimi vanno 
interpretati, inquadrando il problema nel suo complesso: non è detto che se PVC alta il paziente è 
adeguatamente riempito ! ! ! 



Un altro determinante della GC è il postcarico, dato dalla somma delle forze contro le quali il 
ventricolo deve lavorare per dettare il sangue nell’aorta. Queste forze sono: 

1. Le resistenze vascolari sistemiche (RVS), modificabili con farmaci vasopressori o 
vasodilatatori; 

2. La distensibilità dell’aorta e delle grosse arterie all’eiezione ventricolare, su cui si può agire 
solo con la medicina preventiva (trattamento dei fattori di rischio: fumo, colesterolo, obesità, 
diabete, ipertensione). Una volta che l’aorta e le grosse arterie sono diventate rigide, non c’è 
più nulla da fare. 

N.B. E’ scorretto pensare che il postcarico si identifichi con le resistenze vascolari sistemiche o con 
la tensione parietale del ventricolo sx. Quest’ultima dipende dal raggio (Legge di Laplace, T= P*R), 
il quale a sua volta dipende dal precarico, il postcarico è indipendente dal precarico! 



All’ aumentare del postcarico diminuirà la GC. Quindi noi riusciamo a intervenire su quest’ultimo 
modificando le resistenze vascolari sistemiche, secondo la Legge di Poiseuille: Q= ti (Pi-P 2)*R 4 /8 q 
L. La portata (Q) sarà direttamente proporzionale alla differenza di pressione all’inizio e alla fine 
del sistema e alla quarta potenza del raggio; sarà invece inversamente proporzionale alla viscosità 
del sangue (q) e alla lunghezza del condotto. Questa legge vale per un moto laminare, newtoniano 
di un fluido in tubi cilindrici rigidi; si può quindi adattare al sangue che scorre nelle grosse arterie 
(diametro>0, 5 mm) dove il flusso sarà laminare (aorta, grandi e medie arterie). Nelle piccole arterie 
(0, 1-0,2 mm) questa legge comincerà ad essere approssimata. 



Esempio: se un ciclista ha 52-54% di Ht, aumenterà il suo Oxygen Delivery ma aumenterà anche la 
viscosità del sangue e quindi il postcarico. 




RVS= 8 r) L/ 71 R 4 , piccole variazioni di vasodilatazione o vasocostrizione causano notevoli aumenti 
o diminuzioni di postcarico. 

Sostituendo alla portata (Q) la gittata cardiaca (GC) ed alla caduta di pressione (Pi- P 2 ) la differenza 
tra pressione arteriosa media (PAM) e pressione venosa centrale (PVC), ne consegue: GC= PAM- 
PVC/ RVS. Se io vasodilato il paziente, aumenta la GC, se lo vasocostringo, diminuisce. 



La contrattilità è il terzo determinante della GC, al suo aumentare aumenta sia il VS che la GC. È 
la proprietà intrinseca del miocardio che permette al cuore di svolgere la sua funzione di pompa. 
Può essere descritta da 3 variabili, attribuibili alle fibre muscolari: 

1. La velocità di accorciamento; 

2. La forza di contrazione; 

3. L’entità dell’accorciamento. 

Se considero un muscolo con due pesetti attaccati alle estremità posso valutare la variazione di 
forza a parità di lunghezza, ma su un cuore in vivo è difficile da misurare e in clinica si utilizzano 
gli indici della fase di eiezione, ovvero la Frazione di Eiezione (FE). Questo indice si misura con 
l’Ecocardiogramma, FE= V telediastolico- V tei esistei it o/ V telediastolico. Per Volume 
telediastolico si intende il V del ventricolo sx a fine diastole, per V telediastolico si intende il V del 
ventricolo sx a fine sistole (che non è mai zero). 

/ valori normali di FE sono compresi tra 55-70%. 

Deficit di contrattilità medio per valori compresi tra 30-55%, con dispnea da sforzo. 

Il deficit sarà grave per valori cd di sotto del 30%, con dispnea a riposo. Ad esempio 
miocardiopatie dilatative molto avanzate con scompenso cardiaco. 



Sulla contrattilità si può agire con i farmaci inotropi positivi: 

• Digitale; 

• Amine vasoattive: dopamina, dobutamina, adrenalina, noradrenalina (viene usata molto 
meno perché ha un effetto alpha, vasopressore); 

• Inibitori delle fosfodiesterasi: arminone, enoximone; 

• Levosimenda, un calcio sensibilizzatore: a parità di livelli di Ca 2+ intracellulare favorisce un 
maggior legame fra actina e miosina. 

Digitale, amine vasoattive e inibitori delle fosfodiesterasi hanno meccanismi d’azione comuni: 
aumentano la disponibilità di Ca 2+ intracellulare e questo favorisce un maggior legame tra actina e 
miosina e quindi una maggior forza di contrazione. Sono farmaci inotropi, aumentano il Ca 2+ 
intracellulare. 



Altri modi per esprimere l’Oxygen Delivery 




DOi (ml/min)= Ca02 (mlOi/dl sangue) x GC (L/min) x 10 



CaC >2 (contenuto arterioso di 02 )= Hb (g/dl) x 1,34 x Sa02 (%) + Pa02 x 0,003 (solubilità di O 2 nel 
sangue) 

In clinica più che i valori assoluti di GC si considerano i valori rapportati alla superficie corporea, 
detti anche “indexati”. Capiamo infatti che dire “il paziente ha 5L di GC” non è sufficiente, diverso 
sarà se il paziente stesso è 40 kg o 130 kg con altezza di 2m. 

Cardiac Index= GC/ superficie corporea, i valori normali sono compresi tra 2,5 e 3,5. 



Segue una parte in cui il professore riporta questi valori 

GC= 5-6 L/min 

CI= 2,5 - 3,5 L/min x m 2 

EF= 0,55 - 0,8 

DCh= 1000 ml/min, se rapportata al Cardiac Index e non alla GC, essendo la superficie corporea di 
circa 2 m 2 , D02l= 500 ml/min x m 2 

VO 2 (consumo di 02 )= 250 ml/min 

VChI= 125 ml/min/m 2 , consumo di 02Ìndexato 

CaCh= 17-20 ml 02 /dl sangue, la quantità di ossigeno disciolto in condizioni fisiologiche incide 
pochissimo sul contenuto arterioso di O2: 0,003 mi di O2 sciolti per ogni dL di sangue. Se 
respiriamo O2 puro e non siamo dentro la camera iperbarica arriviamo a 500mmHg, l’02 disciolto 
sarà 1,5 ml/dl, quantità comunque irrilevante. 

CvCh= 12-15 ml 02 /dl sangue 



Noi moriamo quando la nostra DO 2 non è in grado di soddisfare il nostro VO 2 , questa è ben quattro 
volte inferiore nella normalità. La natura ci ha dotato di un certo margine, ma in situazioni critiche 
questo può non essere sufficiente. 



LA CONCENTRAZIONE DI EMOGLOBINA 

Secondo fattore determinante per mantenere un adeguato DO 2 . Quanto la concentrazione di Hb è 
alterata si potranno avere anemie acute, anemie subacute, anemie croniche. 




Le anemie acute o emorragie si possono dividere in quattro classi: 



• CLASSE I: perdita di <15% del volume sanguigno, questo nell’adulto di 70kg che ha circa 
5L di volume sanguigno sono 

• CLASSE II: perdita del 15-30% del volume sanguigno, corrispondente nell’adulto a 750- 
1500ml di sangue. Il primo parametro che “deraglia” è la FC, il paziente diventa 
tachicardico, subito dopo la Frequenza Respiratoria, con tachipnea. Lo stato di coscienza e 
la pressione sono normali. I primi segni da ricercare sono la tachicardia e una lieve 
tachipnea ; 

• CLASSE III: perdita del 30-40% del volume sanguigno, il paziente sarà francamente 
tachicardico, francamente tachipnoico e come segno tardivo si avrà crollo della pressione e 
confusione . La terapia in extra-ospedaliero sarà basata sulla somministrazione di cristalloidi 
e colloidi, in ospedale di cristalloidi, colloidi e trafusioni. 

• CLASSE IV: perdita di >40% del volume sanguigno, paziente tachicardico fino all’arresto 
cardiaco (tachicardia ventricolare senza polso, ritmi di presentazione dello shock 
emorragico). La pressione arteriosa è molto bassa, tachipnea fino all’arresto respiratorio, lo 
stato di coscienza sarà caratterizzato da sopore marcato e coma. 



IMPORTANTE il professore preferisce che vengano riportati i valori in %, validi sia per gli adulti 
che per i bambini. Ricorda inoltre che normalmente il volume sanguigno di un bambino è di 
70ml/kg. Esempio un volume ematico di un bambino di lOkg è 700-800ml di volume ematico, in 
questo caso capiamo che un’emorragia di classe 2 si avrà per perdite ematiche del 15-30% di 
700ml. 

Domanda: se un paziente ha un ’ emorragia importante in ospedale, dopo aver fatto cristalloidi e 
colloidi si trasfondono solo globuli rossi o anche plasma ? 

Nei pazienti in shock emorragico si trasfondono entrambi con un rapporto 1:1, perché se non 
reinfondo anche il plasma, con tutti i fattori della coagulazione in esso contenuti, rischio di andare 
incontro a una coagulopatia da consumo ( garantirei la volemia ma non la coagulazione). Mi 
avvalgo in questo anche degli esami di laboratorio: Ht ed Hb per la trasfusione di sangue, PT e 
APTT per la trasfusione di plasma. 



Stiamo molto attenti che questi valori vanno presi con le pinze, perché se abbiamo un paziente che 
perde velocemente 2L di sangue, Ht e Hb non saranno attendibili in acuto, perché ci vuole del 
tempo (circa 2 ore) perché vi sia il richiamo di liquidi dal terzo spazio. Il valore di Ht e Hb in acuto 
mi sottostimano l’entità dell’emorragia in acuto. In acuto DOVRO’ REINFONDERE QUELLO 
CHE PRESUMO IL PAZIENTE ABBIA PERSO. 

Esempio: paziente con frattura di femore, ipotizzo dai sintomi (tachicardia, tachipnea, ipotensione) 
che abbia accumulato, nella tumefazione a livello della coscia, circa 2L di sangue. Devo cercare, in 
base ai parametri emodinamici, alle caratteristiche del paziente (peso e altezza), ai segni clinici e di 
laboratorio, di fare un calcolo approssimativo e di integrare una quantità di liquidi il più corretta 
possibile. Esempio circa 1200ml di sangue e 1200ml di plasma, 4 sacche e 4 sacche. 




L’anemia subacuta è un deficit del volume circolante effettivo che si è instaurato nel tempo , 
settimane, mesi. Questo è un quadro tipico dei pazienti che siano andati incontro a ospedalizzazioni 
prolungate per malattie croniche: settici cronici, pazienti con pancreatite, con fistole intestinali, in 
TPN, pazienti cachetici con neoplasie avanzate, pazienti in UTI. 

Il deficit presente può essere anche piuttosto marcato, perché il paziente può avere un 20-30% in 
meno di volume sanguingno (es. pz con 5L, sarà 3,5L). La diagnosi è difficile perché mancano i 
segni clinici tipici dell’emorragia acuta: non si avranno variazioni significative di Ht ed Hb (i 
rapporti restano invariati), FC, FR, PA, non vi sarà oligoanuria. Non ci sarà nemmeno alterazione 
degli indici di precarico e della GC, normale grazie ai meccanismi di compenso (il contenente si 
adatterà al contenuto deficitario). 

Quand’è che si tratta? Questo deficit non andrà corretto in condizioni basali, ma bisogna essere 
preventivamente pronti a correggerlo in situazioni particolari (in occasione di perdite ematiche, di 
interventi chirurgici). Questi pazienti non saranno in grado di compensare ulteriori perdite, “si 
sbracano”. Durante gli interventi chirurgici, ad esempio, perché l’anestesia generale induce una 
leggera vasodilatazione periferica che porta a un abbassamento della PA anche nel paziente sano. 
Nei pazienti con anemia subacuta la pressione crolla, arriva anche a 40-50mmHg. Chiaro è che 
l’unico modo per diagnosticarlo è andare a infondere emazie marcate con Cromosi e portare il 
paziente in gamma-camera per misurare il volume circolante effettivo, non viene mai fatto. 



L’anemia cronica è invece tipo dell’insufficienza renale terminale, in cui il paziente va tre volte a 
settimana a far la dialisi e tollera valori di Hb= 6-7g/dl, con Ht= 18-20%. Qui sarà importante che 
venga mantenuto un adeguato volume ematico, allora i pazienti staranno abbastanza bene. Molto 
peggio è avere un’ipovolemia anche con valori di Hb accettabili, ai fini dell’Oxygen Delivery. 



Lezione di Emergenze del 8/10/2015 (1) 



Sbobinatatore: Barbieri Beatrice. Revisore: Miotti Jessica. 

Argomento: BLS e ALS. 

Professore: Menestrina. 

BLS E ALS 

BLS (Basic Life Support - mantenere le funzioni vitali) 

Il Prof dice di averci fatto il corso di BLSD al terzo anno e quindi lo da per scontato. Dato che un 
ripasso non fa male a nessuno riporto la parte di lezione dell’ anno scorso dove il BLSD era stato 
spiegato. 




Chi di voi sa cos'è il BLSD?à€"Questo (sulle slide) è il concetto della catena di sopravvivenza, è 
come ci si approccia ad un paziente in arresto cardiaco e rappresenta tutte le fasi che vanno seguite, 
che sono tutte correlate le une alle altre, per dare una corretta possibilità di sopravvivenza ad un 
paziente in arresto cardiaco. à€" 

Innanzitutto bisogna avvicinarsi al paziente e la prima cosa che va valutata è la sicurezza 
deU'ambiente per evitare di dover essere soccorsi anche noi stessi. In situazioni di pericolo 
intervengono i vigili del fuoco e danno il nulla osta. 

Poi bisogna vedere se il paziente è incosciente e c'è una tecnica per chiamare il paziente, detta 
“shake and shout”, che consiste nello scuotere proprio il paziente e ad alta voce chiamarlo, quindi 
non a sottovoce o chiamando il paziente dolcemente “signore signore.”. Deve essere proprio fuori 
da ogni ragionevole dubbio, perché magari il paziente è vecchino, ha perso l'apparecchio uditivo e 
quindi può essere che si sia solo addormentato e voi chiamandolo e basta non otterrete nessun tipo 
di risultato. à€"Quindi ricordatevi, prima cosa valutate l’incoscienza. Prima cosa estremamente 
importante. 

Seconda cosa, valutate l'apertura delle vie aeree. E' il primo punto da affrontare in un paziente in 
arresto cardiaco, quindi vedere se respira facendo la “G.A.S.” (Guardo Ascolto Sento, tre passi per 
valutare lo stato del paziente e fare diagnosi di arresto cardiaco, vedi poi. Ndr.). 

Poi si chiama il 118. Bisogna sempre chiamare aiuto, quando mi trovo davanti ad una persona 
incosciente io devo sempre chiamare aiuto. La chiamata al 1 18 va fatta in un certo modo, dando 
poche informazioni, chiare e senza mettere giù il telefono. Una volta fatta la diagnosi di arresto 
cardiaco e la chiamata al 118, incomincio ciò che è la rianimazione cardiopolmonare vera e proprio, 
con il “massaggio” cioè 30 compressioni e 2 ventilazioni. 

DIAGNOSI DI ARRESTO CARDIA G Oà€" La diagnosi di arresto cardiaco è clinica. à€*‘Si fa tramite 
il famoso “GAS-Guardo Ascolto Sento”, che consiste nel: 

• G: Guardare dentro le vie aeree e verificare che siano libere da qualsiasi ostruzione da 
secrezioni o corpo estraneo, tramite una iperestensione del capo; guardare se c'è escursione 
toracica; à€“ 

• A: ascoltare metter un orecchio vicino alla bocca del paziente e ascoltare se respira, se 

ci sono rumori; 

• S: sentire se ho aria calda che mi arriva al viso; sentire con due dita se c'è il polso 
centrale; poi se non ci sono queste cose e il paziente è incosciente, faccio diagnosi di 
arresto cardiaco. à€"Quindi e' una diagnosi assolutamente clinica. Non ci sono macchine, 
ventilatori, ECG, esami neurologici particolari... sono solo due dita, l'orecchio e 
l'osservazione. La diagnosi è clinica. Se in questa situazione, facendo il GAS per 10 secondi, 
voi non sentite nulla, il paziente è in arresto cardiaco. Poi bisognerà valutare in che tipo di 
arresto cardiaco ci troviamo e come va gestito, però II pz in questa fase è indubbiamente in 
arresto cardiaco. E quindi cosa faccio? BLSD. Incomincio a massaggiare e ventilare. à€“ 

• Riassumendo à€" 

1 . mi avvicino al paziente e mi assicuro che la zona si sicura à€" 

2. Shake and shout, valuto l’incoscienza del paziente à€" 

3. GAS per 10 secondi - iperestendo il capo del paziente e guardo dentro le vie aeree, 
àC'guardo e sento se sta respirando, con due dita sulla carotide valuto il polso centrale 

à€” 




4. L'assenza di respiro, polso e coscienza per 10 secondi definisce la situazione di arresto 
à€"cardiaco à€" 

5. Comincio il massaggio rianimatorio vero e proprio. 

La zona del massaggio deve essere precisa, e cioè centro del torace sullo sterno, a livello della linea 
intramamillare. E' importante identificare bene la zona, ci sono stati casi in cui è anche stato 
cominciato il massaggio in modo corretto però in posizione non corretta, non si stava massaggiando 
il cuore e dunque il massaggio è risultato inutile. Non si può massaggiare l'addome, il torace o il 
collo, si aumentano soltanto i rischi e non si raggiunge l'obiettivo per cui stiamo massaggiando. 

A COSA SERVE UN BLS? PERCHÈ MASSAGGIAMO?à€'Per riattivare il circolo? 

Difficilissimo o impossibile che tu riattivi il circolo a meno che à€"Per mantenere una 

circolazione cerebrale? Esatto, cercare di mantenere una corretta circolazione e perfusione 
cerebrale. Perchè voi sapete che il cervello senza ossigeno muore, non esiste glicolisi anaerobia, 
niente... Lui muore. Quindi la cosa importante è cercare di sostituire il prima possibile un cuore che 
si è fermato e quindi cercare di fare arrivare l'ossigeno nella maggior quantità e nella miglior qualità 
al cervello. Il cervello muore e ha dei tempi ristretti, non è che muore in ore. Muore in secondi, 
minuti. Anche dopo rianimazioni incominciate precocemente ma non adeguate il cervello ne soffre, 
anche dopo soli 3-4-5 minuti. 

EFFICACIA DEL MASSAGGIO, NUMERO DEI SOCCORRITORIàCSi può rianimare in 2, si 
può rianimare da soli, si può rianimare in compagnia. In realtà in più si è, se non c'è troppa 
confusione, meglio si sta, nel senso che uno che rianima da solo fa più fatica. Il massaggio consiste 
nel fare 30 compressioni al minuto ad una frequenza di 100 battute al minuto, quindi più di una al 
secondo. E’ molto faticoso da fare da soli. Bisogna mantenere questa velocità per 30 volte poi fare 
due ventilazioni, poi di nuovo 30 battute e 2 ventilazioni, e così via. E' importante perchè la gittata 
cardiaca non viene mantenuta subito, cioè non è che dopo sole 30 compressioni si riesca a garantire 
una adeguata gittata cardiaca, ci vuole un po' di tempo e un adeguato rapporto tra la fase diastolica e 
la fase sistolica. à€"Considerando che il massaggio rianimatorio è così faticoso, è importante fare dei 
cambi tra gli operatori presenti, cioè durante le fasi di massaggio cardiaco va sostituito chi opera il 
massaggio. Quando ci si ferma? 

1 . Quando arrivano i soccorritori à€" 

2. Per esaurimento fisico à€" 

3. Quando il cuore batte di nuovo in autonomia, ovvero quando il paziente riesce a 
muoversi à€"e a rispondere indubbiamente, a meno che non siate in una zona monitorizzata 
per cui riuscite a stabilire la ripresa del paziente in un altro modo. à€" 

Queste sono in teoria le tre cose che per adesso per voi saranno importanti, poi vi laureate, fate 
l'esame di stato e diventate medici e allora entra in campo l'ultima implicazione che ha solo il 
medico. Il medico può decidere con determinati criteri e tempistiche, di non rianimare (anche se la 
legge è un po' discutibile su questo parla infatti di accanimento terapeutico...) o sennò di 
interrompere il massaggio cardiaco. Solo il medico può farlo, però è una responsabilità, uno decide 
ma automaticamente è responsabile della sua decisione. Quindi deve essere sicuro di quello che fa. 
Ci sono dei tempi tecnici per la rianimazione, che sono dai 20 ai 40 minuti di massaggio. Io vi dico 
che se voi interrompete su di me un massaggio dopo 20 minuti, vi vengo a tirare le lenzuola da 
morto. Perchè 20 minuti su una persona tutto sommato giovane e in buona salute non sono 
accettabili. Però 30 minuti su una signora di 300 anni che già non sta bene forse sono anche troppi. 
Quindi va fatta una scelta e una scelta va fatta pensata. Non è facile decidere o non decidere, infatti 
di solito si tende a far decidere sempre a qualcun altro, soprattutto su queste cose. Tenete presente 
che dall'anno prossimo, che diventerete medici, si aggiungerà la responsabilità della scelta medica. 




SUDDEN DEATH, SOPRAVVIVENZA EXTRAOSPED ALIERÀ E DEFIBRILLATOREà€ 



Perché si parla tanto di arresto cardiaco? Perché c'è la pubblicità e si sta tanto spingendo su BLSD, 
defibrillatori e su tutte queste cose? Perché è un problema reale. Non è che ogni anno si fanno degli 
studi epidemiologici, però la morte improvvisa, quella dei calciatori, dei giocatori di pallavolo, che 
si chiama “Sudden Death” è un evento acuto non prevedibile nonostante indagini cardiologiche 
approfondite, che ha delle percentuali estremamente interessanti. à€"La sopravvivenza fuori 
dall’ospedale va dal 3 al 5 %, che non è neanche male tutto sommato. Queste “Sudden Deaths” da 
arresto cardiaco hanno un ritmo di presentazione ben determinato, e cioè si presentano nella gran 
parte dei casi con una Fibrillazione Ventricolare o una Tachicardia Ventricolare. Consiste in un 
arresto cardiaco “particolare” con delle caratteristiche tipiche, che può essere gestito e trattato in un 
determinato modo, ma poi vedremo meglio. 

Siccome di solito avviene in persone abbastanza giovani, e anche senza particolari comorbilità, è 
stato deciso di fornire alla popolazione delle conoscenze di base molto semplici affinché un numero 
sempre maggiore di persone potesse essere in grado di gestire questi arresti cardiaci e quindi tentar 
di salvare la vita a questo tipo di pazienti. 

Si è allora cominciato col BLS, e cioè la catena salva vita del chiamo-massaggio- ventilo cerco di 
mantenere una adeguata perfusione cerebrale. Successivamente è stato introdotto un altro concetto 
che è quello del defibrillatore, proprio perché la presentazione di arresto è solitamente in FV o TV , 
quindi un arresto ipercinetico (il cuore non è fermo, è come se lo fosse, ma non lo è). Infatti l'unica 
modalità di intervento per questo tipo di arresto è appunto il dare una scossa elettrica con il 
defibrillatore. 

Avete mai visto un defibrillatore semi-automatico? E' una macchina che vi dice tutto quello che 
dovete fare. L'unica cosa che non fa è scaricare e defibrillare. E anche mettere gli elettrodi sul 
paziente. à€"Però fa una diagnosi, molto vaga ma la fa. Dice due cose: 

1. shock indicato (nel caso in cui rilevasse una FV o una TV) à€" 

2. shock non indicato, massaggiare se indicato (in tutti gli altri ritmi, poi vedremo meglio...) 

à€” 

La macchina solo non scarica da sola, non defibrilla da sola, per un semplice motivo che è la 
sicurezza. E' una responsabilità. E' come decidere di rianimare o non rianimare. La stessa cosa. 
Scaricare un paziente vuol dire dargli una energia di circa 200 Joule che se però passa il famigliare 
e lo tocca, anche lui si prende questi 220 Joule di energia. Quindi chi scarica è responsabile anche 
dal punto di vista legale di ciò che ha fatto. Per quello non lo fa la macchina, perché non può 
controllare la sicurezza dell'ambiente. 

Vedete qui sulla slide come una rianimazione cardiopolmonare fatta correttamente in termini di 
tempistiche e tecniche possa garantire il mantenimento del 15% di una gittata cardiaca, e il 30% 
della perfusione cerebrale. Per quello è importante effettuare tutti i passaggi nelle modalità corrette. 
Qualsiasi rallentamento del passaggio informativo, dei cambi tra gli operatori, anche solo un 
rallentamento nel dirsi cosa fare... La gittata va a zero! Tenete presente che quando si interrompe il 
massaggio la gittata va direttamente a zero, per poi ripartire da zero una volta ripreso il massaggio. 
Si perde tutto. 

Ora, vediamo un ritmo sinusale.à€“Secondo voi è compatibile con un arresto cardiaco? No. 




Questa è una fibrillazione ventricolare invece, un ritmo completamente caotico, non c'è ritmo non si 
riconosce il QRS, se noi facessimo un eco cardio ad un cuore in FV non vedremo un cuore fermo, 
ma un cuore che hai dei movimenti disorganizzati che sembra quasi un verme. Movimenti 
vermiformi si chiamano. Ma dal punto di vista clinico è come se il cuore fosse fermo. 

Presenta una attività elettrica completamente disorganizzata, con una serie di stimoli che originano 
dappertutto, il cuore non capisce più quando deve contrarsi o meno, e noi col defibrillatore, in 
questo caso, andiamo ad azzerare completamente la sua attività elettrica con uno shock elettrico. 
Questa è la defibrillazione, un vero e proprio shock elettrico. Ed è l'unica terapia per gli arresti 
definiti “defibrillabili”, quindi quelli in FV e quelli in TV. 

Per questo è stato introdotto il defibrillatore semi automatico, che prima non c'era. Perchè così si è 
fornito lo strumento per poter risolvere, o per lo meno tentare di risolvere, il problema nelle persone 
che vanno in arresto cardiaco di questo tipo, con arresti defibrillabili, che sono la gran parte e 
spesso sono persone giovani. 

Il defibrillatore semi automatico è uno strumento accessibile a tutti, perchè voi saprete benissimo 
leggere un ECG nel momento presente dell’arresto, ma non tutti lo sanno fare.à€"Il defibrillatore 
manuale dà per scontato che l'operatore sappia leggere ed interpretare l'ECG fornito e quindi 
discriminare i ritmi di arresto defibrillabili da quelli non defibrillabili, mentre quello semi 
automatico “fa da solo” questo passaggio , facendo si che chiunque possa usarlo per tentare di 
salvare la vita al paziente. 

RIASSUNTO: 

1. la valutazione clinica iniziale. L'arresto è clinico, ripeto bene: la diagnosi di arresto E' 
à€"clinica. Quindi se all'esame vi chiedono com'è la diagnosi di arresto, voi dovrete 
à€"rispondere: è clinica. à€" 

2. GAS, che è la modalità con cui si fa la diagnosi. Per fare diagnosi di arresto il à€"“Guardo- 
Ascolto-Sento” dura 10 secondi, perchè è il minimo tempo per poter fare una valutazione 
senza perdere tempo. Potrebbero esistere infatti dei ritmi inefficaci che non vanno 
considerati quanto tali, per esempio uno potrebbe avere un battito al secondo e questo non è 
un ritmo considerato efficace quindi il pz è in arresto cardiaco. à€"L'unica situazione in cui il 
GAS va prolungato è quando il pz è in ipotermia. Il pz ipotermico muore caldo, cioè io lo 
comincio a massaggiare e ventilare e lo porto ad una temperatura di 36 gradi nel frattempo, 
e da quando il paziente è a 36 gradi comincio a valutare l'arresto dal punto di vista clinico 
cioè facendo il GAS. Se il pz rimane in arresto nonostante il rialzo della temperatura 
corporea, se sono un medico smetto la rianimazione. Mai smettere a temperature inferiori ai 
36 gradi. 

3. Massaggiare e ventilare (30:2 con frequenza 2 battute al secondo) 

SI RIANIMA TUTTI SECONDO VOI?à€"A parte i credi particolari, c'è sempre indicazione alla 
rianimazione? Chi non è indicato?à€" Allora noi siamo italiani e abbiamo il Vaticano, non è una 

critica per l’amor di Dio La legislazione parla di “accanimento terapeutico” che vuol dire tutto e 

niente. Un accanimento terapeutico vuol dire mettere la cannula a uno oppure intubarne un 
altro. à€"Chi non si rianima quindi? Chi non ha indicazione ad essere rianimato in caso di arresto? 

• a) un decapitato à€" 

• b) un deviscerato, se trovate l'intestino fuori dal pz, a meno che il pz non vi dica per piacere 
à€"mi rianimi, non c'è indicazione alla rianimazione. à€" 




Altre non indicazioni non ci sono, o meglio implicano la decisione vostra in quanto medici. 



IL DEFIBRILL AT OREà€" 

Allora questo è il Defibrillatore semi automatico, è molto semplice, ha due piastre che vi dicono 
dove devono essere appiccicate sul pz, vi dice tutto quello che dovete fare, quindi appiccicare le 
piastre, attaccare lo spinotto, fare sicurezza e schiacciare se indicato. Questo ve lo dico per non in 
tutti i reparti c'è il defibrillatore manuale, in medicina interna, in igiene, agli istituti biologici... in 
questi reparti, se c'è, c'è il defibrillatore semi automatico. Sono tutti uguali questi dispositivi, si apre 
una scatola e la macchina vi fa seguire semplicemente delle istruzioni. à€ - ‘Tenete presente solo una 
cosa: se voi sapete quello che dovete fare non è che bisogna aspettare che la macchina ve lo dica. 
Cioè, se so che devo attaccare le piastre, non sto lì un'ora a guardare la macchina aspettando che mi 
dica di attaccare le piastre. Sembra banale, ma quando ci si trova non è così semplice. à€ - ‘Una volta 
scaricato il pz col defibrillatore, si incomincia subito a massaggiare. à€“Perchè non si controlla il 
polso ma si comincia subito a massaggiare di nuovo?à€ - ‘Perchè all'inizio sarà inefficace la scarica 
iniziale per riprendere il battito n o rm ale? à€" Esatto , secondo voi un cuore che ha battuto a 250 bpm 
o in FV, se io lo prendo gli scarico 200 Joule di energia elettrica quanta voglia ha di fare i primi 
battiti?? Allora io la prima cosa che faccio è vicariarlo inizialmente. Quindi lo massaggio. 

Questa che vediamo sulla slide è la posizione laterale di sicurezza (pz sdraiato sul fianco). Si usa 
quando il pz è stato in arresto, che respira, ma è incosciente. Ma vedete, ha le piastre ancora 
attaccate. Sono sufficienti per voi? Cosa fareste voi in un pz così, che è stato in arresto, l'avete 
ripescato, l'avete messo sul fianco, respira e c'è circolo, ma è incosciente? Controllo la coscienza e 
controllo il polso, (almeno fino a quando qualcun altro non viene a togliervelo dalle mani...). Perchè 
ha ripreso a respirare e ha ripreso il battito, ma non avete idea però di cosa succede da li a 5 minuti! 
Perchè funziona così, che una volta ripescato il pz in arresto, uno si rilassa si tranquillizza, è andato 
bene., e invece poi è morto. Era morto anche prima, ma magari in qualche modo eravate riusciti a 
tirarlo fuori e ora.. 

Questo è quello che succede nel BLSD, che è in teoria per i medici che non devono fare l'esame di 
emergenze medico -chirurgiche. 

Qui finisce la parte di BLS, una parte l 'ha spiegata anche a lezione da noi: ho integrato le 
informazioni mancanti in quella dell’anno scorso. 

ALS 

Ora parliamo di ALS, che è per voi. Tenete presente che c'è sempre la catena della sopravvivenza, 
che sono 4 anelli che si congiungono: 

1. chiamare aiuto 

2. à€Tnassaggiare 

3. à€"defibrillare 

4. à€“ l'aiuto che arriva e si porta via il pz. 

La velocità della catena dipende dall'anello più debole. La catena deve funzionare e deve funzionare 
rapida. Sono poche cose da fare tutte concatenate e devono essere fatte velocemente. Qualsiasi 
deficit della catena provoca un rallentamento e quindi un danno. Se io chiamo l'aiuto in ritardo, io 
ho perso tempo. Se non rianimo o lo faccio in maniera inadeguata, posso aver chiamato 
rapidamente ma quando arrivano gli aiuti, possono essere più rapidi e bravi possibile, però avrò 




comunque perso del tempo e tutto il sistema sarà inefficace. Se non defibrillo un arresto 
defibrillabile, succederà che diventerà un arresto non defibrillabile poi che di solito è peggio! 



LA MORTE IMPROVVISA 

Un esempio è il calciatore che va in arresto nel bel mezzo della partita sine motivo. In realtà sono 
delle morti date da alterazioni di tipo ventricolare in pazienti che non hanno avuto nessun episodio o 
segno precedente (Sindrome di Brugada nel 3-5% dei casi, 80% fibrillazione ventricolare, che è 
un’aritmia di tutto il cuore). In questo caso Punico trattamento è la defibrillazione e ciò è il motivo 
per cui in tutti i luoghi di alta affluenza ci siano i defibrillatori semiautomatici. 

Nel pz in arresto cardiaco mi posso trovare davanti a due ritmi: 

A) Defibrillabile :Tachicardia ventricolare e fibrillazione ventricolare (ECG totalmente caotico 
senza punto di riferimento). Ricordatevi e sappiate disegnare questi due ritmi. à€" 

B) Non defibrillabile :Asistolia e PEA (attività elettrica senza polso); nel PEA può rientrare 
à€'qualsiasi ritmo, anche quello sinusale. à€" 

Domanda di uno studente: In che condizioni possiamo avere un PEA? Quali sono le cause che 
portano ad un PEA? à€ "Risposta del prof: Shock settico, emorragia, shock anafilattico... nella 
prima fase il pz è vuoto, il cuore continua a battere perchè il sistema di capacitanze è vuoto e senza 
resistenze, il cuore non si riempie e continua a battere ma senza raggiungere una gittata adeguata 
quindi il pz è senza polso. Poi andrei sicuramente in FV o TV, ma all'inizio avremo un PEA. 

Tutti gli arresti evolvono verso l'asistolia. Quindi tanto più trovo un cuore vitale prima, tanto vuol 
dire che è andato in arresto, o che comunque il cuore può farcela. Se trovo un cuore in arresto in FV 
sono più felice che trovarlo in asistolia, perchè vuol dire che il cuore ci sta provando. E' un cuore 
che ce ne ha ancora un po', mentre il cuore in asistolia è un cuore che non ce ne ha proprio più. 

L'ECG a questo punto diventa indispensabile per la diagnosi ed è il motivo per cui è stato introdotto 
il defibrillatore semi automatico. Questo infatti, una volta posizionate le piastre, legge il ritmo del 
cuore del pz che abbiamo davanti e vi dice direttamente se ci troviamo di fronte ad un cuore con un 
ritmo defibrillabile o non defibrillabile. Dice quindi due cose, l'una o l'altra a seconda del ritmo: 

A) ritmo defibrillabile, shock (FV o TV) à€" 

B) ritmo non defibrillabile, massaggio se indicato, (qualsiasi altro tipo di ritmo) à€" 

Se io mi metto il defibrillatore addosso adesso lui mi dice “ritmo non defibrillabile, massaggiare se 
indicato”. Del resto lui non sa niente. Ed è qui che entra in gioco la diagnosi clinica del medico. 

All'ECG di un pz in arresto bisogna saper riconoscere due ritmi: la FV e la TV.à€’Tutto ciò che è 
altro rispetto a questi due, non è defibrillabile. à€'Tenete presente poi che non riuscire a risolvere il 
problema dell'arresto vuol dire morte sicura. Abbiamo visto che la sopravvivenza di un arresto fuori 
dall'ospedale è del 5-10%, quindi se un pz durante la rianimazione muore... è una cosa che succede. 
Può succedere. Ma se non lo massaggio, è morto già.à€"Quindi due ritmi bisogna saper riconoscere, 
la FV e la TV. Faccio l'ECG al pz in arresto, vedo che non è una FV, non è una TV, non è una linea 
isoelettrica da asistolia, allora è sicuramente un PEA. Questo è il ragionamento che devo fare. 




Nella FV il cuore in realtà si muove in modo talmente asincrono e veloce che è definito movimento 
vermiforme, questo però non assicura una gittata cardiaca efficace e quindi è come se fosse fermo. 
La terapia è la defibrillazione. 

Il danno cerebrale dovuto ad asistolia si ha in 5 minuti, in 15 minuti invece si arriva a morte 
cerebrale. 

DIFFERENZA TRA PEA (attività elettrica senza polso) E DISSOCIAZIONE 
ELETTROMECCANICA (non sono la stessa cosa) 

Dissociazione elettromeccanica: attività elettrica presente, ma non c'è attività meccanica. Il cuore- 
muscolo è morto. Non risponde allo stimolo elettrico presente. Non c’è più intersezione tra la parte 
meccanica ed elettrica del miocardio. Quindi ha fattore prognostico molto negativo, il paziente è 
quasi morto. Si prova a dare un impulso elettrico, ma non è seguito da una contrazione meccanica. 

PEA: attività elettrica E meccanica presenti, con polso assente. Se faccio un ecocardio al cuore in 
PEA lo vedo che si muove, anche se non ho il polso. Potrebbe esserci qualsiasi tipo di ritmo, dice 
solo che non è atto a creare una gittata cardiaca, ad esempio nello shock settico c’è una 
vasodilatazione così importante con precarico o post-carico deboli, che l’ECG potrebbe essere 
normale ma non ho gittata cardiaca efficace. 

Nella Dissociazione elettromeccanica non lo vedo che si muove e all'ECG ho QRS slargati e con 
forma alterata. 

Il prof ribadisce che TUTTI I RITMI SFOCIANO NELL’ ASISTOLIA! 

COSA FARE IN CASO DI ARRESTO CON FV/TV 

Prima cosa (dopo aver fatto diagnosi di arresto cardiaco con il GAS): valutazione del ritmo. E lo 
valuto con un monitor defibrillatore (non semi automatico!). Vedo che è in FV/TV? Allora scarico 
subito, perché quella è la terapia! 

Defibrillare vuol dire far passare una corrente elettrica attraverso il cuore molto più potente di 
qualsiasi sua attività basale in modo che si resetti e possa riprendere il ritmo sinusale. Le piaste 
vanno messe antero-lateralmente al cuore o all’apice e alla base. 

1. Primo shock: 150-200 joule (una volta erano 360 joule perché le macchine erano monofasiche, 
le piastre venivano messe una all'apice e una alla base e le scosse partivano dalla base e arrivavano 
all'apice; oggi che i defibrillatori sono bifasici sono sufficienti 150-200 joule, perché mandano una 
scossa in una direzione e una contemporaneamente nell'altra incrociandosi). 

Subito dopo aver dato la prima scarica, si comincia a massaggiare. Massaggio 30:2 
ventilazione per due minuti, poi valuto clinicamente il paziente. Il massaggio di rianimazione 
deve durare per 2 minuti che è il tempo minimo perché venga fatto un massaggio adeguato per 
garantire una gittata cardiaca adeguata per provare a recuperare il pz. E ogni due minuti si fa la 
valutazione del pz, che significa guardare l'ECG e sentire il polso centrale. Se è una FV è difficile 
prendere il polso centrale. Di default bisogna sempre tenere il polso centrale, perché è l'unico 
parametro che possiamo veramente valutare senza dubbi; cioè si possono per sbaglio staccare gli 
elettrodi, può non funzionare l'ECG, ma mettendo due dita sul collo del paziente se la carotide pulsa 
la sento o meno. Posso non fidarmi della macchina, ma delle mie dita sulla carotide si. Se non sono 
sicuro di aver sentito il polso continuo a massaggiare per vedere se il polso si alza o se è assente. 




Ricordare sempre che la diagnosi è CLINICA. 



Dopo i 2 minuti, alla valutazione, se il pz ha polso bene sono felice, sennò devo vedere che tipo 
di ritmo è presente, se è defibrillabile ancora o meno. 

Riassumendo: FV/TV — ► l°shock — > massaggio 2 minuti — > valutazione ECG e polso centrale — > se 
ho polso bene, se ho ritmo defibrillabile vado al 2° shock, se ho ritmo non defibrillabile mi 
comporto di conseguenza. 

Nei due minuti in cui massaggio monitoro anche l’ECG e prendo un accesso venoso periferico. 

2. Secondo shock: defibrillo una seconda volta un ritmo defibrillabile valutato dopo 2 minuti di 
massaggio dal 1° shock. Subito dopo ri-massaggio per altri 2 minuti. Poi valuto di nuovo ECG e 
polso centrale. Un tempo, prima del terzo shock, c'era indicazione a fare lmg di adrenalina EV e 
poi, dopo il terzo shock, lmg di amiodarone. Ora hanno tolto questa indicazione per semplificare i 
passaggi e limitare i tempi. Inoltre l'adrenalina fatta prima del 3° shock è praticamente inutile, 
perché verrebbe fatta dopo una pausa dal massaggio in cui valuto il paziente per vedere se fare il 3° 
shock oppure no, e subito dopo l'iniezione di adrenalina si andrebbe a dare un'altra scarica che 
annullerebbe l'effetto dell'adrenalina stessa. 

3. Terzo shock dopo 2 minuti dal secondo. 

Le indicazioni oggi sono quelle di fare solo dopo il 3° shock l'adrenalina insieme aH'amiodarone. In 
questo modo so che dopo due minuti di massaggio, alla prossima valutazione, avrò una risposta, 
perché gli effetti dei farmaci saranno arrivati. à€"L’ Amiodarone, che è IL farmaco antiaritmico per 
eccellenza, si fa 300 mg in monosomministrazione. 

Questo farmaco ha permesso di disinteressarsi completamente dell'aritmologia e lasciarla 
esclusivamente ai cardiologi fanatici. L'amiodarone va bene per tutto. [Una volta facevi il Lanoxin 
ma dovevi stare attento alla sindrome di Wolff Parkinson White, o con la Lidocaina dovevi stare 
attento a non mandare il pz in asistolia. Adesso no, l'amiodarone va bene per tutto.] 

Attenzione: dopo il 3°shock si parla di arresto cardiaco refrattario, ecco perché adrenalina e 
amiodarone si fanno dopo il 3° shock, quando ho già defibrillato il pz 3 volte e non ho avuto 
risposta. Devo fare qualcosa. 

Riassumendo: 2°shock —*■ massaggio 2 minuti — > valuto polso e ECG — ► ancora in arresto 
ritmo defibrillabile — > 3°shock — »■ adrenalina lmg + amiodarone 300mg 

Vi faccio una domanda: se ho un paziente in arresto con FV, faccio 150 J, mi va in TV senza polso, 
lo shock è stato efficace oppure no?à€"Si, lo è stato. E' vero che il pz è ancora in arresto, ma ha 
cambiato ritmo. Cioè, ho provocato qualcosa con quei 150 J, qualcosa è successo. 

Importante: 

• controllare il posizionamento degli elettrodi; 

• verificare se la ventilazione è efficace; 

• verificare se l’accesso venoso è utilizzabile (si fa con una siringa di fisiologica: se l’ago- 
canula si gonfia significa che è fuori dalla vena, se non si gonfia significa che è in vena.); 

• somministrare adrenalina ogni 3-5 minuti (creo la terza corsia tra ritmo defibrillabile e non 
defibrillabile. 




COSA FARE IN CASO DI ARRESTO CON PEA/ASISTOLIA 



La terapia in questo tipo di arresto è “sperare”... quindi massaggio e ventilo, introducendo i farmaci 
molto prima rispetto al caso FV/TV.à€ In questi casi si fa subito IL farmaco dell'arresto, che è 
l'adrenalina. 

Una volta si faceva l’atropina, poi si è visto che non è necessario. Si deve somministrare ciò che è 
strettamente necessario. 

L'adrenalina (può benissimo essere una domanda all'esame) cosa serve? È un potente beta agonista 
con proprietà inotrope, cronotrope e lusitrope; date le proprietà alfa agoniste determina poi una 
vasocostrizione centrale centralizzando la massa circolante. Un pz in arresto cardiaco è vasodilatato. 
Poi massaggiare il cuore e cercare di far arrivare un po' di 02 al cervello e alle coronarie così da 
dare una possibilità al cuore di ripartire. Attenzione che l'adrenalina non vasocostringe tutto, infatti 
non ha azione vasocostrittoria né sul cervello né sul muscolo scheletrico né tanto meno sulle 
coronarie. Le vasodilata, è importante. 

Adrenalina in pz in arresto: centralizza la massa circolante + vasodilata le coronarie + effetto 
beta di aiuto inotropo positivo. 

Ecco perchè è il farmaco dell’arresto cardiaco. à€'T mg endovena subito, nei PEA/asistolia, e dopo va 
ripetuta ogni 3-5 minuti ma sempre lmg, indipendentemente dal peso del pz. Non è un dosaggio prò 
chilo. Solo nel bambino è diverso, perché è un pz piccolino. E ricordatevi che una volta che entra in 
campo l'adrenalina, ci rimane. Una volta che inizio l'adrenalina, la faccio ogni 3-5 minuti a 
prescindere dalla fase dell'arresto in cui mi trovi. 

Fatta l'adrenalina cosa faccio? Devo ottimizzare i tempi e cercare di capire che cosa ha mandato il 
pz in arresto, perché ci sono cause reversibili di arresto. à€" 

Durante le manovre rianimatorie: 

• controllo gli elettrodi. Non devono muoversi sennò la macchina mi dice FV. Una volta se 
mancava un elettrodo la macchina mi dava sul monitor una linea piatta tipo isoelettrica da 
asistolia. 

• gestire nel miglior modo possibile le vie aeree. Se sono anestesista, lo intubo. Se non lo 
sono devo comunque cercare di ventilarlo. Un medico non può non saper ventilare. Le linee 
guida non parlano infatti di intubare il pz, ma di fornire una corretta ventilazione, effettuata 
nelle modalità possibili. à€" 

• Somministrare 02. 

• Cercare l'accesso venoso. Siate sicuri che ci sia effettivamente l'accesso. 

• Adrenalina ogni 3-5 minuti se indicata, defibrillazione se indicata à€" 

• Massaggio con compressioni toraciche e ventilazioni 30:2. Se il paziente è intubato si fa il 
massaggio in asincrono, uno fa 30 compressioni con frequenza 2 al secondo e il compagno 
fa 12 ventilazioni al minuti, col palloncino dell’ intubazione. à€" 

• Considera l'amiodarone per le aritmie (e l'atropina nelle bradicardie. L'atropina in realtà 
non esiste più nelle fasi acute di arresto. Una volta, durante gli arresti PEA/asistolia, insieme 
all'adrenalina lmg si faceva 3mg di atropina. Poi sono stai fatti degli studi retrospettivi e si è 
visto che non c'era differenza tra i pz trattati con atropina ed i pz trattati senza atropina.) 
Questo non è vero per quanto riguarda le forme bradicardiche, però tenete presente che 
nell'arresto cardiaco uno può anche dimenticarsela l’atropina. à€" 




• Considerare il Magnesio, che si somministra nelle Torsioni di Punta che sono una forma di 
tachicardia ventricolare polimorfa in cui il cuore sembra battere intorno al proprio asse con 
un ECG particolare che si allarga e si restringe ciclicamente. à€" 

• Correggere le cause reversibili di arresto, per far recuperare al pz un ritmo adeguato. 
à€"Lc lettere fondamentali nel BLSD sono A B C D. Airways, Breathing, Circulation 
Defibrillation (in BLSD) / Disability(in ALS). Sono in questo ordine, ABCD, non perchè 
sono più facili da ricordare ma perchè sono messe in ordine di rapidità di azione con cui 
devo operare, e di morte se non intervengo rapidamente in quella fase. Se il pz ha un corpo 
estraneo nelle vie aeree va in arresto prima rispetto ad un pz che ha un problema in B, che è 
ipossico per un focolaio... ecc... Se un pz va incontro a morte improvvisa per arresto, muore 
più rapidamente se il problema è in A piuttosto che in B o in C. In acuto ovviamente. Quindi 
prima devo risolvere i problemi in A perchè con la stessa rapidità con cui va in arresto io 
posso recuperarlo; poi risolvo i problemi in B e poi in C. Risolvere il problema in A e in B e 
più facile che risolvere il problema in C, in acuto. E il problema in A mi porta in 
arresto/morte improvvisa più rapidamente rispetto al problema insorto in B o C. E questo è 
il motivo per cui il GAS è centrale. Prima guardo se c'è un corpo estraneo nelle vie aeree, 
guardo se il torace si muove, ascolto se ci sono rumori e sento se arriva aria. Se vedo un 
torace che si muove ma non sento rumori e non sento aria che arriva, penso subito che il 
problema è in A — > corpo estraneo, e li devo intervenire. à€ ‘Il pz con problema in A evolve 
verso l'arresto più rapidamente del pz con problema in B e del pz con problema in C. à€" 

. CAUSE REVERSIBILI DI ARRESTO (per ricordarsele :“4 i e 4 t”): à€" 

1. Ipossia: valuto come è la ventilazione, è importantissimo cercare subito di intubare e 
garantire una buona ventilazione e assicurarsi quindi delle vie aeree. Di solito è un PEA, ma 
appena la correggo e somministro adrenalina il paziente torna a ritmo sinusale. 

2. Ipovolemia: Se assoluta, penso all'emorragia quindi ho bisogno di chirurgo, sala operatoria, 
angiografia, qualcuno che mi possa risolvere il problema. Se relativa, devo agire dando 
liquidi, e pensare a cosa può essere dovuta, per esempio uno shock settico, shock 
anafilattico. à€" 

Per correggere l'ipovolemia emorragica si utilizzano 

• - elettroliti à€" 

• - emocomponenti à€" 

• - albumina à€" 

• - colloidi naturali o sintetici, il prof dice solo se richiesti, a lui non piacciono molto. 

à€”Tenete presente che un pz in arresto è sempre vasodilatato per cui c'è sempre una 
ipovolemia relativa, quindi voi dovete sempre riempirlo, soprattutto per veicolare i farmaci, 
lmg di adrenalina è lcc, ci riempite una cannula, quindi deve essere veicolato. 

1. Ipo/Iperkaliemia: le alterazioni del K portano il pz in arresto, che siano in iper o in ipo. E' 
un problema che va gestito. à€“ 

Iperkaliemia — > con Glucosio + insulina; Bicarbonati che alcalinizzano le urine attraverso lo 
scambio ionico con il quale gli H+ vengono eliminati e il K rientra nelle cellule perchè l'H+ è 
eliminato; con il Calcio che è un cardioprotettore importante. à€" 

Ipokaliemia — > somministro potassio. Altre alterazioni elettrolitiche importanti sono poche à€"e di 
solito sono conseguenza dell'arresto stesso. à€" 




1. Ipotermia: manda in arresto ma è un meccanismo di protezione per cervello, tanto che 
à€"noi fino all’anno scorso quando recuperavamo un pz dall’arresto lo mettevamo in 
ipotermia. In realtà poi è uscito un lavoro che dimostra che ipotermia versus 36 gradi non c'è 
un granché di differenza, anche se l'ipotermia è un meccanismo protettore. Infatti se un pz 
“muore caldo”, poi si diventa freddi, ma se muore caldo, perchè nel frattempo ho fatto tutte 
le procedure di rianimazione che lo hanno riportato a 36 gradi e, se muore, muore a quella 
temperatura lì. [discorso confuso e registrazione disturbata] 

1. Tromboembolia polmonare e cardiaca: si considera sia l’ embolia polmonare massiva che 
Tinfarto del miocardio. È importante fare una diagnosi del genere perchè in 
tromboembolismo cardiaco il pz viene portato anche durante il massaggio in sala 
emodinamica, o gli viene fatto il trombolitico. 

2. PNX iperteso: Questi vanno in arresto per dislocazione del mediastino. La cosa da fare in 
questo caso è detendere con una agocanula grande posizionata in emiclaveare (1° spazio 
dritti sotto la clavicola). E anche in questo caso la risoluzione è quasi immediata dopo 
adrenalina e massaggio. 

3. Tamponamento cardiaco: difficile da diagnosticare, la diagnosi si fa con l'ecocardio o con 
la famosa Triade di Beck (ipotensione con polso piccolo, turgore delle giugulari, toni 
parafonici). 

4. Tossici: sedativi, neurolettici, benzodiazepine, monossido di carbonio. Capita spesso in 
ospedale che il pz vada in arresto per sovradosaggi di farmaci sedativi prescritti 
esageratamente dai medici per “tranquillizzare” il pz stesso. Attenzione alle eventuali 
allergie ai farmaci, che vanno ben approfondite, anche eventuali intolleranze, reazioni 
allergiche anche lievi al cibo. Per esempio alcuni dei nostri farmaci sono in sospensione con 
proteine presenti nell'uovo per cui è importante indagare se il pz presenta alcune forme di 
allergia o intolleranza all'uovo. Non è detto che il pz vi dica che è allergico al farmaco, a 
volte perchè proprio non sa di esserlo, per cui è importante indagare bene e fare domande 
per verificare qualsiasi tipo di intolleranza o reazione allergica comparsa nella vita in 
risposta all'assunzione di farmaci o alimenti. à€" 

. FARMACI DELL’ARRESTO 

adrenalina :inotropo cronotropo... ma principalmente effetto alfa (centralizza il volume) à€" 

• vasopressina :adesso non si usa ma sono usciti dei lavori che dimostrano che pazienti à€“in 
cui veniva fatta avevano un outcome a lungo termine migliore (quelli che sopravvivevano, 
à€'vivevano meglio) à€“ 

• bicarbonato di sodio :non si fa sempre, lo si fa solo si quando l’acidosi è grave, ma un à€' pz 
in arresto è sempre in acidosi grave. In arresto prolungato e in pz iperkaliemico il 
bicarbonato bisogna farlo di sicuro. à€" 

• amiodarone 300 mg in bolo à€" 

• lidocaina, usata una volta, prima deU’amiodarone à€" 

• atropina à€‘ e stata tolta 

• isoproterenolo :blocchi atrio ventricolari, si usa pochissimo 

• calcio cloruro :nelle iperkaliemie come cardioprotettore à€" 

• dopamina :il farmaco che si usa di più in ospedale, anche a sproposito. 

• magnesio : nelle torsioni di punta à€“ 

• Vie di Infusione à€" 



a) endovenosa, centrale e periferica à€" 




b) intraossea, ha la portata di un grosso vaso. Viene fatta a livello del piatto tibiale à€" 



Solo queste sono le vie di infusione contemplate, le altre sono state dimostrate essere inefficaci. 

Ricordatevi che in qualità di medici avrete l'onore e l'onere di fare scelte importanti basate sulle 
vostre conoscenze, che comportano però delle altrettanto importanti responsabilità. 

Molto semplicemente per l’esame vi si chiede: se trovo un paziente incosciente cosa devo fare? 
Sapere le scalette, in quelle situazioni non c’è tempo di pensare, quindi sapere le manovre una dopo 
l’altra. 

Ricordatevi un’altra cosa, nelle situazioni di emergenza, soprattutto per strada, la platea si forma 
sempre e la cosa più importante da considerare è il rispetto per la persona che ho davanti che sta 
morendo: se non è necessario non togliere o tagliare i vestiti, non aprire il torace. 

Domanda: non comprensibile. 

Risposta: prognosi: nel 70-80% gli arresti muoiono. Quindi non considerare una sconfitta se il 
paziente muore, si deve assicurarsi però di aver fatto tutto per dare al paziente il 20% di possibilità 
di sopravvivenza. Importante anche come sopravvive il paziente, ossia se sopravvive ma è in stato 
vegetativo permanente è come se fosse morto. 



Lezione di Emergenze del 13/10/2015 (1) 



Sbobinatatore: Borghesani Anna. Revisore: Pozzer Nicola. 

Argomento: Ipoventilazione ed Insufficienza Respiratoria. 

Professore: Polati. 

La lezione inizia riassumendo i concetti visti nella lezione precedente su Oxigen Delivery e i suoi 

determinanti. Procediamo nell’ analisi di tali determinanti. 

I tre fattori determinanti l'Oxygen Delivery sono: 

• A- Gittata cardiaca (CO) o GC= frequenza cardiaca x gittata sistolica. È determinata da: 
l)pre carico, 2)post carico 3)contrattilità cardiaca à€" 

• B- Concentrazione di Hb . Si modifica durante le emorragie (anemie acute, subacute e 
croniche viste la scorsa lezione). Riparleremo delle emorragie quando faremo lo shock 
emorraggico.à€"b. non esiste non target assoluto di Hb sotto il quale bisogna trasfondere o, 
viceversa, al di sopra del quale trasfondere. Infatti dipende se siamo in un contesto acuto, 
subacuto o cronico. Nell’ anemia cronica valori ridotti di Hb, fino anche a 6-6,5 g/dl sono 
ben tollerati e tali pz. Hanno una vita normale. 

• C- Saturazione 02 (Sa02).à€“ Analizziamolo ora. 



LA SATURAZIONE DI OSSIGENO (sa02) 




Il principale determinante della Sat02 è la pressione parziale di ossigeno paQ2. 



La curva è ad S italica, ossia all’aumentare della p02 aumenta la Sat02 e quando si arriva a 
60mmHg di p02 abbiamo una Sat>90% (93-95% è il valore normale). Dopodiché ulteriori aumenti 
della p02 (anche a 500mmHg) portano ad una saturazione massima del 100%, comunque più di 
tanto non riesce ad aumentare. Quindi la sat02 per una corretta Oxigen delivery si tiene buona fino 
a 60 mmHg di p02, però ulteriori piccole variazioni sotto i 60 mmHg provoca un crollo della Sat02 
a valori inaccettabili. 

Esempio in tennini pratici: se passo da 100 a 60 mmHg ai fini dell’ Oxigen Delivery cambia poco; 
ma se passo da 60 a 20 mmHg muoio. 

Ci sono poi dei determinanti minori che spostano leggermente a destra la curva a S italica: à€" 

• Aumento di temperatura, à€“ 

• Aumento di concentrazione di 2-3DPG nei globuli rossi, 

• Aumento della pC02,à€“ 

• Diminuzione del pH. à€“ 



quindi al fine di mantenere un’ adeguata Oxigen Delivery dobbiamo fare in modo che il malato 
abbia una buona gittata cardiaca, una buona concentrazione di Hb e una buona p02 (in grado di 
mantenere una buona sat02). 



La pressione parziale dell ossigeno (Pa02) a sua volta dipende da: 

• -Fi02 à€"(concentrazionc di 02 nell’aria inspirata) 

• -Ventilazione (delle singole unità) 

• -Diffusione dell’02 dagli alveoli ai capillari polmonari, attraversando la membrana alveolo- 
capillare 

• -Perfusione à€“ 

• -Distribuzione della ventilazione. à€" 



Le cause di ipossiemia sono: 

• Riduzione della p02 nell’aria inspirata (la maggior parte dei decessi negli incendi avviene 
per ipossia non per ustione) à€" 

• Ipoventilazione à€“ 

• alterazione nel rapporto ventilo-perfusorio à€"(lc più gravi riscontrate in clinica) 

• Alterazioni della diffusione à€" 

queste sono le cause che dobbiamo ricercare quando un pz. è ipossico, in modo tale da poter fare un 
intervento terapeutico fisiopatologicamente mirato. Tale intervento non sarà una semplice 
ossigenoterapia, ad esempio nel malato con cardiopatia cianotica congenita, dovuta a shunt dx-sx, 
non è necessario ventilarlo o ossigenarlo, perché la sua ventilazione è adeguata, dobbiamo invece 




cercare di ridurre la sua quota di shunt. Il fine dell’ intervento terapeutico sarà quello di 
omogeneizzare il rapporto ventilo-perfusorio. 



ANALISI DEI DETERMINANTI DELLA P02 

Vediamo ora ognuna di queste determinati della p02 su cui possiamo agire al fine di migliorare la 
Sat()2. 



• Fi02. Possiamo intervenire su questa con l’ossigeno terapia (verrà trattato in seguito) 

• Ventilazione 

Innazitutto dobbiamo considerare le vie aeree in due zone ai fini funzionali: le vie aeree di 
conduzione, che non partecipano allo scambio respiratorio (trachea, grossi bronchi, diramazioni 
secondarie) e la zona respiratoria o di scambio respiratorio (alveoli) con le unità funzionali 
respiratorie. 

Quindi analizziamo i Volumi (vedi Slide 10): 

VT: volume corrente (tidal volume) è quello che noi inspiriamo ed espiriamo. 

VD: volume dello spazio morto, si distribuisce alle vie di conduzione (dead space) 

VA: volume alveolare, partecipa effettivamente allo scambio. à€" 

Quindi VT = VD + VAàf 

VA = VT-VD Così possiamo calcolare il volume effettivo di ventilazione che è il volume alveolare. 



Se sostituiamo i volumi con i flussi (voi/min) il concetto non cambia: 

à%E: volume che respiriamo in un minutoàf" 

à 13 AD: ventilazione dello spazio morto 

à*%A: ventilazione alveolare 

à 13 AE= à 13 AA + à 13 AD 

à 13 AA=à 13 AT-à 13 AD 

( Ndr il puntino rappresenta il flusso sopra la V) 

N.B. ne derviva il concetto che la ventilazione importante per determinare la p02 non è la 
ventilazione al minuto, ma la ventilazione alveolare. 




Infatti esempio dell’ enfisema. L ’ enfisema è una patologia di tipo misto sia ostruttiva che restrittiva 
ma restrittiva perche vengono distrutti i dotti alveolari. Quindi viene persa zona respiratoria del 
polmone. Quindi a meno che non ci sia una concomitante e severa componente ostruttiva, il pz. 
ventila pressoché uguale, ma ventila molto più lo spazio morto , che non lo spazio respiratorio 
alveolare. Quando poi la patologia si aggrava il malato diventa ipoventilante e l’ipoventilazione si 
traduce in ipercapnia. Quindi non sarà piu solo ipossico ma anche ipossico ipercapnico. 

È vero però che se un soggetto non è patologico un’ aumento della ventilazione al minuto si traduce 
in un aumento della ventilazione alveolare. 



Ora vediamo i valori normali di ventilazione 

Normalmente un paziente adulto ventila 500ml/atto (VTo volume corrente), con frequenza 
respiratoria di 15 atti/minuto. Dunque la ventilazione al minuto sarà di 7,51/min.à€' I 500ml del VT 
si distribuiscono così:150ml nello spazio morto e 350 mi nello spazio alveolare. Quindi la 
ventilazione alveolare (che è quella che interesssa per lo scambio respiratorio) è 350ml*15 atti/min 
= 5250 mi (ventilazione alveolare), quindi fisiologicamente la ventilazione alveolare è minore 
rispetto alla ventilazione/minuto rappresentandone i 2/3. 

È chiaro che se ci sono situazioni patologiche in cui aumenta lo spazio morto necessariamente se 
resta costante la ventilazione/min, diminuisce la ventilazione alveolare. 

Esempio giovane sano che viene sottoposto ad anestesia generale per un intervento banale come una 
colecistectomia. Metto il tubo endotracheale con raccordo corrugato e filtro antibatterico e 
ventilatore. Tutti questi tubi che aggiungo al sistema non fanno altro che aumentare lo spazio morto . 
Quindi quando importo i volumi del ventilatore devo tenere conto di tutti questi spazi morti 
aggiuntivi, perché sarà una quota di ventilazione che non partecipa allo scambio respiratorio. 

Quindi 1’ escamotage è quello di aumentare un po’ i volumi respiratori insufflati. Questo fenomeno 
è ancora più rilevante nel bambino. 

Altro concetto importante è quello dell’ ipo ventilazione . 

IPO VENTILAZIONE 

È la diminuzione della ventilazione alveolare/minuto. Porta a una riduzione del volume di gas di 
rinnovo che giunge agli alveoli nell’unità di tempo. [Diminuzione della ventilazione polmonare o 
della ventilazione alveolare sono sinonimi], à€"Se il paziente ipoventila si ha sempre aumento della 
PaC02 a livello arterioso, lo vedo bene all’EGA (emogas analisi arterioso). Questo perche la 
PaC02 corrisponde alla produzione di C02 (che è costante nel metabolismo basale) diviso la 
ventilazione alveolare. Quindi qualsiasi riduzione della ventilazione polmonare si traduce 
matematicamente in un aumento della PaC02. 

a0‘nòn nuòn ‘,2 = (òd ‘%oòn nuòn \2) an‘~ òd ‘%o5D □ ' 

VC02 = produzione di C02 (è costante) Va= ventilazione alvcolarcà€"k = costante 



Quindi la diagnosi di ipo/iperventilazione la faccio con EGA e valutando se la PaC02. 




La PaC02 ha come valore normale 35-45mmHg se PaC02 >45 il paziente ipoventila. 



Diverso è il concetto di ipossia. Perché se si riduce la ventilazione (ipoventila), ma il consumo di 
02 rimane uguale, si traduce in ipossia. 

Se somministro a un pz. 1’ 02, l’aumento della pa02 mi maschera un’ ipoventilazione. Questo 
comporta che per interventi chirurgici in blanda sedazione, il malato ipoventila. Monitorandolo con 
il saturimetro, l’ ipoventilazione si manifesta con una desaturazione solo se non correggo la Fi02. 
Perché altrimenti se metto la macherina e gli do 02, la sua P02 sale e il saturimetro non mi mostra 
la desaturazione. Questo fino a ce non ipoventila tanto da andare in carbonarcosi e in arresto 
respiratorio oppure in arresto cardiocircolatorio per un’ acidosi respiratoria che lo porta ad aritmia e 
arresto cardiaco. 

CAUSE DI IPO VENTILAZIONE 

• 1) Depressione centri respiratori da farmaci(oppioidi, anetetici, barbiturici, farmaci d’abuso 
assunti a scopo ludico) 

• 2) Patologie del midollo à€" 

• 3) Patologie dei motoneuroni delle corna anteriori (poliomielite) à€" 

• 4) Malattia della giunzione neuromuscolare (miastenia) à€" 

• 5) Distrofie muscolari à€" 

• 6) Alterazioni della gabbia toracica à€" 

• 7) Ostruzioni delle vie aeree( bpco, bronchioliti del bambino) 

• 8) Sindrome di Pickwick del grande obeso à€" 



Diffusione 

legge di FICK. Riguarda la velocità di diffusione di un gas attraverso una lamina di tessuto 
(membrana alveolo-capillare). 

La velocità di trasferimento del gas dall’ alveolo al sangue e viceversa è: 

• - direttamente proporzionale ad una k di diffusione à€" 

• - direttamente proporzionale all’area della superficie attraverso la quale avviene lo 
à€''scambio (gli alveoli in un uomo sano hanno 50m2 di superficie di scambio respiratorio) 
à€" 

• - direttamente proporzionale alla differenze di p02 e pC02 tra sangue ed alveoli à€" 

• - inversamente proporzionale allo spessore della lamina o del tessuto attraverso il quale 
à€'avviene lo scambio (membrana alveolo capillare di pneumociti I e II, strato interstiziale, 
endotelio). à€" 

La costante di diffusione varia da molecola a molecola, è direttamente proporzionale alla solubilità 
del gas nel tessuto e inversamente proporzionale alla radice quadrata del peso molecolare. Più 
grossa è la molecola e più difficilmente passerà. à€'la Co2 diffonde più velocemente (20X)dell’O2. 
Il peso molecolare della C02 è maggiore del peso dell’02, questo significa che la solubilità della 
C02 è molto maggiore rispetto a quella dell’ 02. 




NB. 02 e C02 si muovono per diffusione durante i processi respiratori in base alla differenze di 
concentrazione o di pressione parziale dei gas tra alveolo e sangue (la P parziale di un gas in una 
miscela di gas è direttamente proporzionale alla sua concentrazione). à€" 

Concentrazione 02 in versante alveolare èl20mmhg, mentre nel sangue venoso che ritorna al 
capillare è di 40 mmhg. Viceversa la C02 ha una concentrazione di 50-55mmhg nel sangue venoso, 
mentre nel versante alveolare è 0. Quindi la diffusione secondo gradiente di questi gas avviene 
senza richiedere energia. 

. PATOLOGIE CAUSA DI ALTERAZIONI DELLA DIFFUSIONE à€" 

1. A) Diminuzione superficie di scambio: 

- - Enfisema à€“ 

■ - Pneumotorace (il polmone collassa) à€" 

- - Lesioni occupanti spazio come neoplasie o focolai infettivi à€" 

- - Atelettasia che può essere dovuta ad un tappo di muco o ad un corpo 
estraneo à€'a livello bronchiale, nella zona a valle del tappo non ho 
partecipazione allo scambio dato che a valle dell’ostruzione ho un collasso. È 
una diminuzione superficie di scambio à€" 

2. B) Alterazioni della barriera alveolo capillare 

- - Edema polmonare sia cardiogeno che non (ARDS). Nella fase iniziale ho 
edema à€"intcrstiziale che crea aumento spessore membrana alveolo capillare 
alterando lo scambio. In fasi tardive, quando ho gli alveoli completamente 
imbibiti, si ha diminuzione della superficie di scambio. à€" 

- - Fibrosi polmonare à€" 

- - Pneumoconiosi à€" 

- - Collagenopatie à€" 

in tutte queste situazioni clinicamente avremo prima F ipossia (perche F02 è molto meno solubile 
rispetto alla C02), poi anche la C02 non ce la farà più a diffondere e avremo un’insufficienza 
respiratoria non pù solo ipossica, ma ipossico ipercapnica. 

Inoltre notare il tempo di transito del globulo rosso nel capillare polmonare (ovvero il tempo a 
disposizione per liberarsi della C02 e per caricarsi di 02). 

A riposo un GR nel capillare polmonare transita per circa 3/4 di secondo. Usa 0.75 s per attraversare 
i capillari polmonari, in soggetti senza patologie, in queste situazioni dopo 0,25 s ho raggiunto 
l’equilibrio dei gas. C’è dunque un elevato tempo di riserva 0,50 s. Sotto sforzo, anche massimale, 
la velocità di transito nel capillare polmonare passa a 0,3-0,5s ma è sempre sufficiente per 
consentire un adeguato scambio gassoso. à€'Tn situazioni patologiche, quando i processi di 
diffusioni sono alterati, può comparire la dispnea da sforzo ovvero il paziente non riesce più ad 
ossigenarsi adeguatamente quando si riduce il tempo di transito del globulo rosso nel capillare 
polmonare, oppure compare la dispnea a riposo (situazione fortemente anormale) dove la Pa02 non 
raggiunge mai l’equilibrio. à€" 



Rapporto ventilo-perfusorio . devono andare sempre di pari passo. 
Va introdotto il concetto di shunt. 



Pa02 inspirata=150mmHg, 




Pa02 alveolare=100mmHg, scende perché è elevata la pressione parziale di vapore acqueo data 
dalla modificazione gas secca che inspiriamo, ciò porta via 47mmHg di p02. 

Nel capillare polmonare quando il sangue si è ossigenato e ritorna in atrio sinistro e in circolazione 
sistemica abbiamo Pa02 arteriosa= 95mmHg, ciò è dovuto a diffusione incompleta (la diffusione 
non è mai completa al 100%) e shunt fisiologici cioè una parte di sangue raggiunge il sistema 
arterioso senza passare dalle zone ventilate del polmone (sangue coronarico venoso che torna in 
ventricolo sinistro attraverso le vene di Tebesio, sangue che circola nelle arterie bronchiali che 
ritorna in ario sinistro attraverso le vene polmonari senza essere ossigenato). 

Si può correggere lo shunt somministrando ossigeno puro? No. Perchè questo sangue non passando 
per le zone ventilate del polmone non risente della somministrazione di ossigeno. E se ho un 
paziente con shunt patologico ed è ipossico, sarà ance ipercapnico? No. Perché l’ipossia stimola 
l’iperventilazione e la C02 viene lavata. Quindi sarà un pz. ipossico, ma normo/ipocapnico. 

L’equazione per il calcolo di shunt non verrà chiesta, l’importante è capire cos’è lo shunt e che non 
si corregge con la ventilazione, l’ossigeno terapia e non causa aumento di pC02 ma questa cala 
perché c’è ipossia e quindi il paziente iperventila. 



Un altro concetto importante è quello del rapporto ventilo-perfusorio. 

Ventilazione e perfusione nei vari distretti polmonari non sono uniformi. Non tutte le unità ricevono 
quote di ventilazione uguali e non tutte le unità alveolari hanno costanti di tempo uguali. à€"Nel 
paziente eretto ci sono delle posizioni del polmone declivi ed antideclivi, nel paziente eretto le 
posizioni declivi sono le basi polmonari, le antideclivi gli apici. Gli alveoli alla base del polmone si 
trovano parzialmente schiacciati dal peso del polmone, quelli apicali sono già ben distesi. Durante 
l’atto ventilatorio la ventilazione è maggiore alle basi dato che l’alveolo non è completamente 
disteso, dunque la ventilazione è maggiore nelle zone declivi del polmone. Ciò è fondamentale per 
comprendere l’ARDS e il rapporto ventilo- perfusorio. Quindi le zone apicali del polmone nel 
paziente eretto o seduto ricevono meno ventilazione rispetto alle basi, lo stesso vale per la 
perfusione che risente della pressione idrostatica, le zone declivi sono più perfuse di quelle 
antideclivi. Le zone declivi del polmone sono più ventilate e anche molto più perfuse rispetto agli 
apici, ma dal punto di vista fisiologico la ventilazione alle basi aumenta lentamente mentre la 
perfusione aumenta di più dagli apici alle basi risentendo di più della forza di gravità, quindi le basi 
sono molto più perfuse di quanto non siano più ventilate. 

Ne consegue che la zona ideale del polmone, dove ventilazione e perfusione sono concordi, è la 
zona 2 di West, ovvero le zone intermedie. à€“Gli apici hanno alto rapporto ventilo perfùsorio ossia 
c’è più ventilazione che perfùsione (circa 3,3 il rapporto agli apici) à€'le basi sono zone a basso 
rapporto, c’è più perfùsione che ventilazione (in “relativo” non in “assoluto”), ma non significa che 
le zone basali del polmone siano meno ventilate, in assoluto lo sono di più che non gli apici però 
rispetto alla perfusione che ricevono sono relativamente meno ventilate. à€"Il rapporto ventilo- 
perfusorio passa da 3,3 agli apici a 0,63 alle basi.à€"Il flusso sanguigno aumenta molto di più verso 
le basi rispetto alla ventilazione, nei campi medio polmonari il rapporto raggiunge il valore ideale 1. 
à€"Ncl paziente allettato supino le zone dorsali posteriori(declivi) sono quelle a basso rapporto 
ventilo-perfusorio. Le zone anteriori (antideclivi) invece hanno elevato rapporto ventilo-perfusorio. 



I nvece in situazioni patologiche, possono esserci: 




effetto shunt: rapporto ventilo-perfusorio che tende a 0. 

shunt vero e proprio: rapporto ventilo-perfusorio che tende aU’infinito. es. cardiopatia congenita con 
shunt dx-sx. 

L’embolia polmonare è una situazione particolare. Può essere completa al 100% e allora la morte 
avviene rapidamente perche la perfusione è zero. in questo caso non c’è ritorno venoso e il rapporto 
tende all’ infinito. Invece nelle embolie polmonari submassive o minori se fosse uno shunt vero e 
proprio non dovrebbero essere ricoverate in rianimazione per essere ventilate anche a pressione 
positiva, eppure con ventilazione l’embolia polmonare migliora, ma questo accade perché la zona 
ostruita dall’embolo non è pcrfusa e ha un rapporto che tende ad infinito, l’ischemia che si realizza 
in zona rilascia mediatori (bradichinine, istamina, citochine) e si verificano alterazioni nella 
produzione surfactante, zona periembolica ha broncocostrizione e collasso alveolare per minor 
produzione di surfactante, la zona è ipoventilate e iperperfusa perché tutta la gittata del ventricolo 
destro che non passa nella zona ostruita passa nelle zone circostanti broncocostrette ecco perché 
nell’EP lo shunt vero è dove c’è l’embolo mentre nelle zone circostanti ho effetto shunt, sono zone 
relativamente ipoventilate rispetto alla perfusione che ricevono, intervenendo con la pressione 
positiva e con l’ossigenazione importante si reclutano queste zone e il paziente ipossico migliora. 
L’EP non è un deficit di perfusione, fisiopatologicamente è più complesso avendo anche zone a 
basso rapporto. 



LE INSUFFICIENZE RESPIRATORIE 
Definizione 

incapacità a mantenere valori di pH e pC02 e p02 stabili e metabolicamente appropriati senza una 
dispnea intollerabile o senza un supporto ventilatorio esterno. 

Per esempio l’intossicato da oppioidi non ha dispnea ma non mantiene valori stabili si pH pC02 e 
p02 senza supporto. Invece se 1’ ipossia è per una broncopolmonite, posso avere un’ ossigenazione 
normale, ma a fronte di un lavoro respiratorio aumentato (anche fino a 40-50 atti respiratori al 
minuto) e quindi avrò dispnea. 

Classificazione patogenetica 

Tutte le insufficienze respiratorie fisiopatologicamente si possono raggruppare in: 
à€"A) Insufficienze di pompaà€" 

B) Insufficiente scambio gassoso polmonare, che si distingue a sua volta in: 

• alterazione della diffusione 

• mismatch ventilo-perfusorio 

C) Inadeguato arrivo-trasporto-utilizzo di ossigeno. 



INSUFFICIENZE DI POMPA 




Insufficienze di pompa ventilatoria: per far funzionare bene la pompa ventilatoria devono 
funzionare bene i centri respiratori, i motoneuroni spinali, il sistema di collegamento SNC-SNP, 
nervi che vanno ad innervare il diaframma (nervo frenico, intercostali) muscoli accessori della 
respirazione. 

L’innervazione diaframma avviene tramite il nervo frenico che esce da C3-C4 (nel politrauma se le 
lesioni sono sopra si ha arresto respiratorio totale, se lesione mielica è al di sotto il paziente ha la 
respirazione diaframmatica se non c’è concomitante trauma cranico, magari sono perse le funzioni 
intercostali, la maggior parte delle fratture è C5-C7). 

CONTROLLO DELLA RESPIRAZIONE 

1) Centri respiratori bulbari: controllati dai centri pontini (apneustico e pneumotassico) 
à€"regolano la ritmicità del respiro. à€“ Alcune patologie colpiscono primariamente questi centri: 

• Sindrome apnee notturne à€" 

• Vasculopatie 

• Traumi à€" 

• Farmaci (benzodiazepine, barbiturici, oppioidi) à€" 

• Sindrome di Ondina: molto suggestiva, i pazienti non possono addormentarsi à€"sennò 
perdono la respirazione volontaria e non avendo quella autonoma, rischiano la morte nel 
sonno. Tale patologia può essere primaria o secondaria. Questi pazienti vivono 
trachostomizzati. à€" 

• 2) Controllo corticale e motoneuroni spinali à€“ Alcune patologie possono alterare l’impulso 
nervoso che dai centri respiratori porta ai motoneuroni spinali: 

o Traumi del midollo spinale, à€“ 
o Sclerosi laterale amiotrofica, à€" 
o Poliomielite, à€“ 
o Patologie degenerative. à€" 

• 3) Nervi respiratori: frenico, intercostali che partono dal corrispondente metamero, il primo 
parte da TI e nervi dei muscoli accessori come i sovraclaveari (vedi respiro di tipo forzato 
con rientro delle fossette claveari, solo in situazioni patologiche). Funzione di conduzione 
dell’impulso nervoso da corna anteriori a placca neuromuscolare può essere alterata da 
patologie come 

o Polineuropatie periferiche acquisite à€" 

o Sindrome di Guillain Barrò (polineurite paralitica ascendente post virosi a causa 
à€" auto immune che regredisce in 3-4settimane o mesi. Parte dagli arti inferiori e poi 
sale fino a poter portare a tertraplegia, il supporto ventilatorio è necessario) à€" 
o Lesioni congenite o acquisite del frenico à€"(tra le acquisite interessante è la paralisi 
a frigore post intervento chirurgico dovuto a cardioplegia con soluzione ghiacciata, 
sotto il cuore c’è il nervo frenico sinistro, quando la paralisi è monolaterale è 
asintomatica, può esserci asimmetria, l’unico modo per accorgersene è fare la scopia 
del torace e si vede che diaframma sinistro resta più sollevato e non si muove come 
l’altro), lesioni traumatiche o neoplastiche. 

• 4) Placca neuromuscolare trasmette l’impulso alla contrazione del muscolo usando quanti di 
Ach che agisce su recettori nicotinici sulla parte muscolare della placca, varie patologie e 
farmaci agiscono a questo livello 

o Miastenia Gravis, à€" 
o Intossicazione con tossina botulinica, à€“ 

Curarici à€" 



o 




o Bloccanti neuromuscolari. à€" 

• 5) Muscoli respiratori (diaframma, intercostali, accessori sternocleidomastoideo, scaleno) 
à€" Distrofie muscolari. 

Sindromi ostruttive: blocco nelle vie aere, con lo sforzo respiratorio il paziente non riesce a far 
passare sufficiente aria.à€"Livcllo dell’ostruzione 

• a) Ostruzione alta: laringiti; croup difterico; edema della glottide per reazione allergica; 
corpi estranei soprattutto bambini; neoplasie. à€"NB le ostruzioni alte causano stridore 
laringeo inspiratorio .pinne nasali e rientro del giugulo. Invece le ostruzioni basse causano 
rumori che sono di tipo 



• b) Ostruzione media in trachea e grossi bronchi: ab estrinseco o ab intrinseco con stenosi da 
neoplasie. à€“ 

• c) Ostruzione bassa dei piccoli bronchi: nell’anziano BPCO, asma, enfisema polmonare; nel 
bambino bronchioliti, mucoviscidosi. à€" 

Sindromi restrittive: 

• a) Limitazioni delle escursioni respiratorie per cause pleuriche come in pneumotorace, 
à€Tibrotorace, versamenti pleurici (emotorace, idrotorace, piotorace) à€" 

• b) Limitazione delle escursioni respiratorie per cause extrapolmonari: grosso obeso, 
cifoscoliosi, alterazioni gabbia toracica, patologie mediastiniche che occupano spazio, 
à€"altcrazioni traumatiche. à€" 

L’enfisema è una patologia mista restrittiva ed ostruttiva 

In varie situazioni come malnutrizione, traumi, distrofia muscolare, miopatie metaboliche la 

funzione di pompa ventilatoria è compromessa. 
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Sbobinatatore: Bosco Mariachiara. Revisore: Zerbato Verena. 

Argomento: INSUFFICIENZA RESPIRATORIA. 

Professore: Polati. 

INSUFFICIENZE DA ALTERATO SCAMBIO GASSOSO POLMONARE (riferimento slide: 
dalla 13, insufficienza respiratoria) 




Questo insufficiente scambio gassoso polmonare può dipendere (dal punto di vista fisiopatologico) 

1. alterazioni della diffusione (legge di Fick): 

a. diminuzione della superficie di scambio 

b. alterazioni della barriera alveolo-capillare (aumento spessore) 

2. mismatch ventilazione/perfusione: 

a. effetto shunt (deficit ventilazione dove il rapporto ventilo-perfusorio tende a zero) 

b. shunt vero e proprio (deficit perfusione dove il rapporto ventilo-perfusorio tende all’infinito). 

1. PATOLOGIE CHE DANNO ALTERAZIONE DELLA DIFFUSIONE 

a. diminuzione della superficie di scambio (distruzione o sottrazione di parenchima allo scambio) 

• Enfisema (il parenchima qui è distrutto) 

• PNX (il polmone è collassato e non partecipa allo scambio) 

• blocco delle vie aeree e lesioni a focolaio (occupavano spazio nel parenchima polmonare) 

• broncopolmonite 

• atelettasia occlusiva (un tappo di muco nel bronco fa chiudere ed escludere dalla 
ventilazione il parenchima a valle) 

. TBC 

• neoplasie 

• infarti polmonari post embolia 

• versamenti pleurici, contusioni polmonari nel paziente politraumatizzato, emotoraci 
(schiacciano od escludono zone polmone dalla ventilazione) 



b. alterazioni della barriera alveolo-capillare ( l'aumento spessore bac è ostacolo a diffusione gas) 

• edema interstiziale (che precede la fase di edema polmonare vero e proprio o alveolare. 
Quest'ultimo può essere essudatizio (da ARDS) o trasudatizio (edema polmonare 
cardiogeno). All'Rx torace l'edema interstiziale dà aumento della trama interstiziale. 

• fibrosi 

• pneumoconiosi/collagenopatie 

• malattia delle membrane ialine (tipica dei neonati prematuri). 

• sovraccarico fluidico (non è edema vero e proprio ma l'interstizio è un po' più carico. Bac ha 
ridotta permeabilità ai gas) 



2. MISMATCH VENTILO PERFUSORIO 

è il meccanismo patogenetico che si osserva nelle più gravi IR e può essere dovuto a: 



a) malattie polmonari 




• BPCO (danno insufficienza di pompa ventilatoria + si creano zone di parenchima poco 
ventilate ma ben perfuse che creano anche un effetto shunt) 

. ARDS 

• edema polmonare cardiogeno 

• lesioni a focolaio, atelettasia— >è chiaro che un focolaio di broncopolmonite, oltre ad alterare 
gli scambi gassosi perché altera i meccanismi di diffusione e diminuisce la superficie di 
scambio , se ostruisce alcuni bronchi porta alla presenza di zone non ventilate del polmone. 
Queste sono tutte zone ad effetto shunt quindi si ha alterazione degli scambi gassosi anche 
intervenendo nel meccanismo mismatch ventilo-perfusorio. Lo stesso dicasi per: 

• neoplasie 

• politrauma con contusioni polmonari 

• ostruzioni e stenosi delle vie aeree 

• embolia polmonare 

• pneumotorace 



b) patologie extrapolmonari 

• cardiopatie congenite cianotiche — >dove abbiamo uno shunt vero e proprio che NON si 
corregge intervenendo sulla ventilazione, non ha senso aumentare la Fi02 e ventilare il 
paziente. 



Quindi possiamo avere : 

• EFFETTO SHUNT ( dove c'è un deficit di ventilazione) 

. SHUNT VERO E PROPRIO 

EFFETTO SHUNT ( con VA/Q -> 0) 

• ARDS e edema polmonare cardiogeno 

• lesioni a focolaio, atelettasie, traumi con contusioni polmonari 

• BPCO, stenosi e ostruzioni delle vie aeree 

• pneumotorace 

SHUNT VERO E PROPRIO (con VA/Q -> infinito) 

• Shunts tra piccolo e grande circolo (intracardiaci, dotto di Botallo pervio, angioma 
polmonare). C'è shunt tra cuore destro e cuore sinistro. Il sangue salta il passaggio nel 
circolo polmonare. 

• Embolia polmonare e microembolie multiple 

L'embolia polmonare è inserita nel capitolo dello shunt vero e proprio però dà uno shunt vero e 
proprio nella zona embolica (zona di polmone ventilata ma non perfusa) mentre nella zona 
periembolica ho un effetto shunt con un basso Va/Q in quanto le zone sono iperperfuse rispetto a 
quanto ventilate. 

Quindi, se non è un' embolia polmonare massiva dove il paziente muore, il resto del polmone 
perfuso è a basso rapporto ventilo/perfusorio quindi non con uno shunt vero e proprio ma con un 
effetto shunt (c'è broncocostrizione, collasso alveolare e ipoventilazione ed il polmone è 




sovraperfuso perché tutta la perfusione che doveva passare per le zone emboliche passa per la 
rimanente parte del polmone). In un polmone a basso rapporto ventilo/perfusorio tutte le manovre 
che faccio (rianimazione, ventilazione.ossigenazione..) sono efficaci perché non è un meccanismo di 
shunt vero e proprio ma un meccanismo di effetto shunt. 



INSUFFICIENZE DA INADEGUATO ARRIVO/TRASPORTO/UTILIZZO DI 02 

1. Deficit di 02 aria inspirata 

• Altitudine 

• Respirazione di miscele gassose povere in 02 (es. incendio in ambienti chiusi) 

2. Anemie gravi (inadeguato trasporto) 

3. Ridotta affinità Hb per 02 (alterato trasporto) 

• meta-emoglobinemie congenite ed acquisite 

• avvelenamento da CO (monossido di carbonio) 

In avvelenamento da CO a fronte di un'adeguata GC e adeguata Pa02 l'Hb non riesce a legare 02. 
Unica possibilità terapeutica è quella che 02 arrivi al paziente in forma disciolta (e non legato 
a Hb dal momento che legame CO è ad altissima affinità e impedisce il legame all'02). Per fare ciò 
devo portare il paziente in condizioni di iperbarismo. 

Ad latm (normobarismo) anche se respiro il 100% di 02 la quota disciolta è minima (clinicamente 
non significativa). 

A 2-3 atm invece diventa significativa. 

Quindi in queste situazioni è inutile ventilare il paziente con 02 al 100% perché Hb non lo lega. 
Porto piuttosto il paziente in iperbarismo. 

4. avvelenamento da cianuri (blocco la fosforilazione ossidativa a livello mitocondriale). 

È molto difficile intervenire. Infatti migliorando la gittata cardiaca, l'oxygen delivery (D02) etc, 
comunque quando 02 arriva alle cellule queste non sono in grado di utilizzarlo 

5. sepsi grave 

6. shock settico (rientra negli shock distributivi. Sono presenti citochine che causano un' 
apertura di shunt arteriolo-venulari e il sangue (nonostante buone gittata cardiaca, concentrazione di 
Hb e sat02) va direttamente in venule saltando i capillari e quindi non può essere utilizzato dai 
tessuti periferici coinvolti. Posso avere un deficit di D02, talvolta anche gravissimo, con 
conseguente MOF (multiorgan failure) o adesso si chiama MODS (multiorgan distress syndrome). 
Non cambia nulla, è una disfunzione multiorgano legata a un deficit di perfusione d’organo. 



CLASSIFICAZIONE DELLE IR 




Vengono suddivise in: 



1 . IR da insufficienza di pompa respiratoria 

2. IR da insufficiente scambio gassoso 

sulla base dell'EGA (fondamentale per la diagnosi) 

A) se non ventilo: 

. PaC02 t 

• Pa02 l (sempre per definizione di IR) 

. P02 (A-a) 

nel 95% casi queste IR sono ipercapniche. 

Non sempre vero perché esistono alcune patologie con insufficienza di pompa (es BPCO, sindromi 
restrittive e ostruttive) in cui in una fase ini z iale di malattia possono essere normocapniche, solo 
ipossiche. 

Il gradiente alveolo arterioso di 02 è normale perchè non ventilo. Non è alterato il processo di 
diffusione. 

B) si comportano come le eccezioni delle IR da deficit pompa. 

. PaC02 t-> | 

• Pa02 l (sempre per defini z ione di IR) 

. P02 (A-a) t 

Se la patologia è poco grave il paziente ipossico tende ad iperventilare per compenso e la C02 
scende (normo o ipocapniche); se la patologia è più grave divengono ipercapniche. 



APPROCCIO AL PAZIENTE IN IR ACUTA 

Ci sono 4 tasselli che devono essere messi assieme in un ragionamento clinico complesso: 

1. EO 

2. Anamnesi 

3. EGA (E l'esame fondamentale per fare diagnosi) 

Tutte le IR sono ipossiche. Esistono però: 

• IR solo ipossiche 

• IR ipossico-ipercapiche 

4. Imaging 

• rx torace/ tc torace 

• spirometria 




TRATTAMENTO DELL INSUFFICIENZA RESPIRATORIA 



a) rimozione della causa scatenante— >in primis indirizzato alla causa che sottende la IR 

b) terapia farmacologica 

c) ossigenoterapia 

d) ventiloterapia (supporto ventilatorio) 



a) identificazione e rimozione causa scatenante 

Ovviamente se il paziente è critico prima di tutto lo sostengo con 02 terapia e ventiloterapia (che è 
una terapia solo sintomatica). 

Poi però devo identificare la causa per poterla rimuovere (iter: anamnesi, Esame Obiettivo, EGA, rx 
torace) 

es. se un paziente ha anamnesi positiva per BPCO, all' EGA mostra un' IR ipossica e a ll'RX torace 
vi è un'intensificazione della trama interstiziale. 

E una riacutizzazione di BPCO con intensificazione di trama interstiziale. 

Prima di tutto devo capire quale è la causa del quadro clinico-radiologico. 

Un soggetto con BPCO può scompensarsi: 

• per cause respiratorie (infezioni polmonari o anche un esaurimento della forza muscolare 
dovuto all'ostruzione che necessita un aumento del lavoro respiratorio non sostenibile) 

• per cause cardiache (il bronchitico cronico può talvolta scompensarsi da un punto di vista 
respiratorio per una causa cardiaca) 

Il quadro rx di un bronchitico cronico fumatore è molto simile a quello di edema polmonare 
iniziale. Devo perciò capire la causa. 

Un esame dirimente in questo caso è ecocardiogramma . Non invasiva, diffusa. Valuto lo stato 
cardiaco. Vedo se ci sono segni di insufficienza sistolica come l' ipocontrattilità oppure di 
i nsufficienza diastolica dove la contrattilità non è compromessa ed il cuore può essere ipertrofico 
(come accade nella cardiopatia ipertensiva). In questo caso specifico (pz con BPCO) lo scompenso 
è diastolico. Se alfecocardio ho un quadro normale posso escludere cause cardiache. 

Posso quindi considerare le cause polmonari. In questo caso di paziente anziano con BPCO possono 
essere essenzialmente solo due: 

• focolaio polmonare (infezione) 

• esaurimento di forza muscolare 




Identificata la causa scatenante, se posso rimuoverla, la rimuovo con una terapia farmacologica 
mirata. 



b) terapia farmacologica 

Se un paziente ha un problema di esaurimento della forza muscolare e non riesce più a ventilare (e 
non ha un focolaio polmonare) posso fare un breve ciclo di terapia cortisonica associata a 
broncodilatatori (che paziente probabilmente sta già prendendo). Inoltre potrebbe essere utile 
aggiungere anche un supporto esterno pressorio che tenga i bronchioli collabiti pervi poiché 
facendo ciò diminuisco il lavoro respiratorio (CPAP). 

Se invece vi è un focolaio polmonare la terapia è antibiotica. 

c-d) Terapia di sostegno 

Questa vale per tutti pazienti, è di supporto. Consta di: 

c) Ossigenoterapia 

d) Ventiloterapia 



REGOLA DEL 5 DELLA IR ACUTA 

Mi permette di calcolare la Pa02 attesa sulla base della Fi02 che respiriamo. 

È particolarmente utile in un paziente in ossigeno terapia (a det Fi02) poiché mi definisce quanto 
dovrebbe essere la Pa02 di quel paziente se fosse normale. 

Fi02 x 500 = Pa02 attesa 



Esempi: 

in aria ambiente normalmente respiriamo il 21% di 02. Moltiplicando per 500 trovo circa 
lOOmmHg di Pa02 (attesa). Questo valore dovrebbe coincidere con il valore trovato all'EGA se il 
soggetto sano respira in aria ambiente (0.20x5 00= lOOmmHg); 

se invece un soggetto respira una miscela di 02 al 30%(in ossigenoterapia) e ha la stessa Pa02 
(all'EGA) di lOOmmHg questo valore non può essere considerato altrettanto normale poiché si 
discosta dalla Pa02 attesa per quella Fi02 (infatti 0,3x500= 150mmHg) ed il paziente è ipossico 
nonostante terapia; 

se il paziente fosse in ossigenoterapia al 50% invece la sua Pa02 dovrebbe essere, sempre secondo 
la regola del 5, 0.5x500= 250mmHg. E così via; 

se un paziente è in ossigenoterapia con % molto alte di 02 e all'EGA ha Pa02 di 100 e una buona 
saturazione questi valori possono andare bene ai fini dell'D02 però da un punto di vista 
emogasanalitico il quadro dovrebbe essere molto diverso. Il paziente ha quindi una grave patologia 
respiratoria di base. 




Devo sempre tener presente la Pa02 attesa. 

TERAPIA DI SUPPORTO 

Esistono vari presidi: 

1. ossigenoterapia. 

Somministro a un paziente che ventila spontaneamente delle miscele più o meno arricchite in 02 
però il paziente respira con le sue forze. Non interveniamo sulla sua pompa ventilatoria, 
arricchiamo solo la miscela che respira con 02. 

Abbiamo vari sistemi: 

• “nasini” o sonda nasale 

• maschera ordinaria 

• maschera con reservoir 

• maschere con sistema Venturi (ormai ci sono in quasi tutti i reparti) 

con tutti questi sistemi sopra elencati faccio ossigenoterapia, non ventilo terapia. Ciò che li 
differenzia è la capacità (via via migliore scendendo dal primo alfultimo) di determinare la 
concentrazione di 02 che do al paziente. 

Se do 02 a 2L con occhialini (tenendo conto che il paziente potrebbe avere naso chiuso) o con 
sonda naso faringea come faccio a sapere che Fi02 sta facendo? 

Devo sapere innanzi tutto quanto ventila il paziente (L/min). 

Assumendo che ventili 6/L min in un min il paziente ha un intake di 1,2L (il 20% di 6L). Se altri 2L 
glieli fornisco con ossigenoterapia ha intake di 3,2L, cioè sta respirando al 50% circa. 

Il fatto è che non posso conoscere la ventilazione al minuto del paziente (a meno che non sia 
intubato). Quindi l'Fi02 è approssimativa. Questo vale per sonda nasale e maschera ordinaria. 

Con maschera con reservoir se do un alto flusso di 02 posso essere quasi certo che il paziente arrivi 
a un 100% di Fi02 ma comunque non posso sapere esattamente il valore. 

L'unico sistema che permette di determinare quanto 02 sta respirando il paziente in respiro 
spontaneo è la maschera venturi. Con questa apro sempre un alto flusso di 02 però c'è una valvolina 
dove io regolo la % di 02 al 20,30,50,60. Posso regolare l'Fi02. 

Con l'ossigenoterapia correggo tutte le IR da insufficiente scambio (eccetto quelle con shunt vero 
dove non serve). Non correggo invece quella da deficit di pompa. In quest'ultima infatti dando 02 
potrei sì migliorare la sat02 (parametro facile da valutare e determinante per l'D02) ma così 
facendo non farei altro che rischiare di mascherare il problema di ipo ventilazione. Per intervenire 
sulla pompa ventilatoria dovrei fare invece ventiloterapia. 



2. CPAP (ventilazione meccanica a pressione positiva delle vie aeree) 




CPAP(con casco o con maschera). Concettualmente è una via di mezzo tra ventiloterapia e 
ossigenoterapia. 

La CPAP è l'applicazione di una pressione positiva continua alla via respiratoria. 

Questo sistema NON fa però ventilare il paziente. È il paziente che infatti deve iniziare, proseguire 
e concludere l'atto respiratorio. 

Però 

-permette di ridurre il lavoro respiratorio (es. in paziente con BPCO che fa fatica a vincere le 
resistenze respiratorie è molto d'aiuto perché la pressione continua positiva mantiene pervio ciò che 
altrimenti sarebbe chiuso in questa patologia ostruttiva.) 

• ha effetto benefico anche sulla pompa cardiaca. Infatti la pressione positiva continua 
applicata su vie respiratorie e torace determina riduzione del postcarico e perciò migliora la 
gittata cardiaca (questo è particolarmente valido se il cuore del paziente è insufficiente). 

3. Ventilazione meccanica 

Può avvenire sia con: 

• tecniche invasive (tubo endotrachcalc.trachcostomia) 

• presidi non invasivi (maschera facciale o con il casco) 



ALGORITMO utilizzato in terapia intensiva per pazienti con IR dove l' ossigenoterapia abbia 
fallito nel mantenere un'adeguata ossigenazione (vedi slide 25) 

NIVM (se non controindicata): 

-SUCCESSO — > mantenimento 
-FALLIMENTO -»• 

- ventilazione invasiva per 24-48h 

- terapia medica per trattare la causa 

-weaning (prove di svezzamento da ventilazione dopo le 24-48h) 

In caso di SUCCESSO: il paziente viene stubato 
In caso di FALLIMENTO (delle prove di weaning)— > 

c'è stabilità emodimanica; Pa02/Fi02>200 (vn 500, cioè 100/0,2), no sepsi o MODS, minima 
capacità spontanea di respiro tosse, sensorio integro ? 



se SI — > estubazione, weaning con NIVM 




se NO — > continuare ventilazione invasiva 



NIMV cioè ventilazione meccanica non invasiva (casco o maschera) 

INDICAZIONI per la ventilazione meccanica non invasiva (quando è possibile, meglio farla 
sempre): 

• BPCO scompensata 

• edema polmonare cardiogeno 

. ARDS/ALI 

CONTROINDICAZIONI : 

• paziente non collaborante 

• difficoltà nell'espettorare e nel tossire (es pazienti neurologici) 

• grave instabilità emodinamica (shock). È controindicazione relativa più che assoluta. 

• sanguinamento dalle vie aeree 

• rischio di inalazione di materiale gastrico (meglio intubare con tubo endotracheale perchè 
protegge le vie aeree isolandole da quella digestiva e inoltre perchè con NIMV quando 
insufflo attraverso una maschera insufflo anche in stomaco che si rigonfia e ciò facilita il 
rigurgito. Lo stesso vale per il sanginamento Gl alto, es di varici) 



Ventilazione meccanica invasiva 



Vi sono casi in cui il paziente necessita già dal primo momento di una ventilazione invasiva 

• Grave acidosi respiratoria (pH<7.15) — > inizio subito ventilazione invasiva 

• Paziente con alterazioni gravi della gabbia toracica 

• Se devo iperventilare il paziente (paziente politraumatizzato con edema cerebrale) 

• IR con ipossiemia severa non responsiva ad ossigenoterapia e CPAP (difficile che NIMV 
risolva) 

• Instabilità emodinamica con shock cardiogeno 



Criteri per intubazione endotracheale (switch da NIMV a invasiva) 

Criteri clinici: 

. FR>30 

• obnubilamento del sensorio (coma. GCS<8) 

• Reclutamento muscoli respiratori accessori (distress respiratorio) 

• Rischio di inalazione (occlusioni alte, emorragie digestive alte, vomito) 

• clearance delle secrezioni bronchiali inefficace (es. paziente non riesce a tossire) 




Tests strumentali 



• Spirometria 
. EGA 

• Imaging torace (rx e tc torace) 

Tecniche di ventilazione 

Ci sarà una lezione apposta Dott. Martini 

EDEMA POLMONARE ACUTO 

Probabilmente questa parte verrà trattata dal professor Girelli in modo più approfondito. 

Definizione: sindrome clinica caratterizzata da un abnorme accumulo di acqua extra vascolare nel 
polmone 

vn H20 extravascolare polmone: 7% 
se > 7% — > edema polmonare acuto. 

Può instaurarsi con diversi meccanismi: 

1. Squilibrio delle forze di starling 

2. Alterazioni della permeabilità della barriera alveolo-capillare (es. ARDS o edema 
polmonare non cardiogeno) 

3. Insufficienza linfatica 

4. Meccanismi incerti 

Legge di Starling 

Q= K [(Pc-Pi)- a ( 7i c - 7i i)] 

Dove: 

Q= passaggio fluidi attraverso parete capillare 
Pc= pressione idrostatica capillare polmonare 
Pi= pressione idrostatica del fluido nell’ interstizio 
7i c = pressione colloido osmotica capillare polmonare 




71 i= pressione colloido osmotica del fluido interstiziale (attrae liquido da capillare polmonare) 

o= cefficiente di riflessione osmotica (va da 0 a 1 e dipende dalle caratteristiche della barriera 
capillare rispetto al passaggio di proteine 



• Squilibrio delle forze di Starling 

• Aumento Pc 

- Scompenso cuore sinistro es. Infarto del miocardio, nella crisi ipertensiva, nelle valvulopatie 
mitraliche 

- Sovraccarico fluidico 

• Diminuzione Pi 

Evacuazione rapida del liquido pleurico o dell'aria nel pneumotorace (es se metto drenaggio 
toracico nel pneumotorace massivo o versamento pleurico massivo togliendo aria o liquido dal cavo 
pleurico il polmone risponde con forza e si può creare un edema polmonare ex vacuo. Lo stesso 
vale in chirurgia toracica quando escludo il polmone dalla ventilazione durante l’intervento; nel 
momento in cui lo riespando, se troppo velocemente, posso avere edema polmonare) 

• Diminuzione pressione colloido osmotica capillare 

Tutte le situazioni di ipoproteinemia es. Sindrome nefrosica, cirrosi epatica 

• Aumento pressione colloido osmotica interstiziale 

Linfangite carcinomatosa (situazione dove ho un alterato sistema linfatico che drena le proteine 
dall'interstizio e le reimmette in circolo attraverso il dotto toracico). 



• Alterazioni della permeabilità della barriera alveolo-capillare 



. ARDS 

• Polmoniti 

• Tossici inalati o circolanti 

• Radioterapia 

• reazioni autoimmuni 



• Insufficienza linfatica 



Aumento pressione colloido osmotica interstiziale 






eziologia sconosciuta 



• da Altitudine 

• Neurogeno 

• Da overdose di eroina 

• Dopo circolazione extracorporea (in cardiochirurgia) 



Il normale contenuto di acqua extra vascolare polmonare è minore del 7% (500 mi). 

Quando l’acqua esce, inizialmente va nell’interstizio (costituito dagli spazi perivascolari e 
peribronchiali) e si forma un edema interstiziale. Quando l'essudato o trasudato invade gli alveoli 
si forma un edema polmonare alveolare conclamato. 

Si parla di trasudato quando la patogenesi è dovuta ad un aumento di pressione idrostatica capillare 
mentre si parla di essudato quando si ha un aumento della permeabilità capillare. 



Edema polmonare conclamato determina : 

• Alterazioni V/Q 

• Alterazioni della diffusione 

• Riduzione della compliance polmonare 

• Aumento delle resistenze polmonari e del lavoro respiratorio 



Il paziente potrebbe sviluppare insufficienza respiratoria su duplice base fisiopatologica dovuto a 
due componenti: 

- Cardiogena (edema polmonare) 

- Respiratoria (polmone edematoso è più difficile da espandere) 

Rimanda alle slides per il resto della lezione sull ’ edema polmonare 
Domanda: 

Perché applicando una pressione positiva alle vie aeree si riesce a ridurre postcarico? 

Risposta: 

Innanzitutto questo avviene solo se il paziente ha un cuore insufficiente. Nel paziente normale non 
avviene. 




After load è l'insieme di forze che il cuore deve vincere per spingere il sangue nell’aorta. La 
differenza di pressione che c'è tra l’interno e l’esterno della cavità cardiaca è il lavoro che deve 
compiere il cuore. Se questa differenza è alta (pressione interna al cuore è maggiore molto di quella 
esterna) il lavoro aumenta. 

Se metto una pressione positiva all'esterno del cuore questo lavoro, nel cuore insufficiente, 
diminuisce di molto. Ha concettualmente lo stesso effetto farmacologico di un ACE-inibitore o un 
sartano. Questo effetto benefico lo si nota in particolare nel momento in cui tolgo la pressione 
positiva in torace (quando la differenza tra pressione intracavitaria e pressione esterna aumenta 
bruscamente). Spesso infatti accade che il paziente si scompensi. 

Tutto ciò si vede poco nel paziente normale mentre nel paziente cardiopatico cronico questo 
meccanismo può avere una rilevanza clinica non indifferente, specialmente nella fase di 
svezzamento. 

In fase di scompenso acuto l'effetto della pressione positiva immediata riduce il post carico e perciò 
lo scompenso cardiaco. 

L'aumento della pressione intratoracica determina un aumento della pressione nell'interstizio e 
quindi una riduzione edema interstiziale 



Lezione di Emergenze del 15/10/2015 (1) 



Sbobinatatore: Caravati Andrea. Revisore: Pizzo Vera. 

Argomento: Ventilazione meccanica ed interazioni emodinamiche. 

Professore: Alvise Martini. 

Le slide si riferiscono alla lezione “Ventilazione polmonare meccanica, interazioni 
emodinamiche 



VENTILAZIONE MECCANICA ED INTERAZIONI EMODINAMICHE 

In questa lezione vi parlerò di (slide 2): 

• principi della ventilazione meccanica; 

• delle modalità ventilatone; 

• parleremo poi delle interazioni emodinamiche della ventilazione meccanica. 

La ventilazione meccanica è una terapia di supporto che sostituisce la funzionalità dei muscoli 
respiratori garantendo la ventilazione, cioè la ventilazione meccanica non aumenta lo scambio 
dell’ossigeno ma fa uscire ed entrare aria. Serve ad ossigenare, a mantenere l’equilibrio acido-base 
e quindi all’omeostasi dell’anidride carbonica (slide 3). 




Tenete conto che la ventilazione meccanica si basa su tre principi (slide 4): 



1 . c ’ è un ventilatore polmonare 

2. c’è un paziente 

3. ed un tramite 

questo dal punto di vista classificativo, per capire anche come saranno presentati gli argomenti. 



DIVERSI TIPI DI VENTILAZIONE (slide 5) 

I tipi di ventilazione possono essere distinti in: 

• invasivi 

• non invasivi 

si distinguono in base al tramite che viene utilizzato per collegare il ventilatore al paziente. 

Sia nell’invasiva che nella non invasiva ci sono alcune modalità ventilatone che si possono 
applicare: alcune sono comuni alla ventilazione invasiva e non invasiva, altre invece sono peculiari 
dell’una o dell’altra. 



I TRAMITI ( slide 6) 

INVASIVI 

Tubo endotracheale 

LMA 

Tubo laringeo 
Fast-track 



NON INVASIVI 
Maschera facciale 
Casco NIV 
Maschera nasale 
Casco CPAP 



I tramiti in terapia intensiva sono principalmente: il tubo endotracheale per quanto riguarda la 
ventilazione invasiva, che è un presidio sottoglottico; mentre le non invasive si possono fare con la 
maschera facciale o con il casco NIV. Il casco CPAP non si usa più di tanto, tutto sommato costa 
uguale al casco NIV con il quale però si riesce a fare molto di più. 

Per maschera facciale si intende la maschera che si attacca all’AMBU, non la mascherina con 
l’ossigeno attaccato (il presidio mascherina/Venturi/maschera con reservoire non le si considera 
modalità non invasive di ventilazione perché sono semplicemente modalità di somministrazione 
dell’ossigeno e non si sostituiscono alla funzione dei muscoli respiratori). La maschera facciale è di 
gomma e gonfiabile e dotata di un elastico chiamato ragno, posto dietro la testa del paziente, in 
modo da farla andare a pressione sul paziente; non è comodissima. 




SCELTA DEL TIPO DI VENTILAZIONE MECCANICA (slide 7) 



Quando decidiamo che tipo di ventilazione utilizzare procediamo in base alle necessità cliniche 
oppure alle condizioni cliniche del paziente. 

Tra le prime consideriamo la necessità di utilizzare particolari modalità ventilatone. 

Tra le condizioni cliniche consideriamo [cfr slide]: vigilanza, stabilità emodinamica, affaticamento, 
collaborazione. Se un paziente è in coma la possibilità di scegliere il tipo e la modalità ventilatoria 
si restringe abbastanza; se un paziente è emodinamicamente instabile non posso usare qualsiasi 
ventilazione, devo scegliere quella migliore; la collaborazione è un altro criterio importante per 
decidere, come anche Taffaticabilità. 



VENTILAZIONE INVASIVA: IL TUBO ENDOTRACHEALE (slide 10) 

Abbiamo detto che la differenza tra ventilazione invasiva e non invasiva è data dal tramite. Il tubo 
endotracheale, che è il principe della ventilazione invasiva, ha dei prò e dei contro. 

Tra i contro abbiamo: 

• la necessità di posizionare il tubo, quindi si presuppone che uno sia in grado di gestire le vie 
aeree, cioè: indurre l’anestesia e posizionare il tubo; non sono quindi cose semplicissime; 

• il mantenimento oltre i 3 giorni predispone allo sviluppo di polmoniti da ventilatore (VAP). 
Nonostante il tubo sia fornito di una cuffia al termine che si adatta alla trachea ed isola la 
parte superiore da quella inferiore, quindi in teoria protegge le vie aeree: protegge molto 
bene dalle grosse inalazione di ingesti (se il paziente vomita mentre è intubato non ci 
preoccupiamo più di tanto perché con calma possiamo andare ad aspirare tutto), ma non 
protegge dalla polmonite da ventilatore, perché le microaspirazioni si posizionano sopra la 
cuffia e con il passare dei giorni penetrano nelle basse vie aeree. Questo avviene perché il 
tubo annulla la funzione delle ciglia e quindi la clearance polmonare. 

• [cfr slide] sinusiti quando naso-tracheale 



a 



Tra i prò invece consideriamo: 

• [nelle slide il prof, inserisce anche la capacità di protezione delle vie aeree di cui sopra]; 

• la possibilità di usare manovre ventilatone più aggressive: possiamo utilizzare pressioni 
molto più elevate, trattando le forme più severe di insufficienza respiratoria usando FÌO 2 
molto elevate, tempi molto stretti o larghi di ventilazione, possiamo regolare molto bene la 
pressione media, il picco di pressione, il tempo di inspirio rispetto aU’espirio etc.. 

• permette anche di ventilare indipendentemente dallo stato del paziente (si ventilano anche 
pazienti in coma) cosa che non si può fare con il casco; 

• con il tubo possiamo fare anche una spirometria, misurando quello che effettivamente 
respira il paziente. 



VENTILAZIONE NON INVASIVA: IL CASCO NIV (slide 11-18) 

Il casco è ancorato sotto le ascelle, di materiale plastico abbastanza rigido; nella parte inferiore c’è 
una cuffia attorno al collo che viene gonfiata per farlo adattare perfettamente al collo del paziente 
ed evitare che l’aria esca da sotto. C’è poi uno sportellino che può essere aperto e chiuso, per nutrire 
0 pulire il paziente; ci sono un tubo in ingresso ed uno in uscita per far entrare ed uscire l’aria: sono 
collegati al respiratore che controlla l’entrata e l’uscita tramite le valvole. Il concetto è che 
riempiendo il casco con una miscela d’aria in cui la FÌO 2 può arrivare al 100% e costruendo una 
pressione all’interno del casco che può arrivare fino a 25-30 cmFFO si possono trasferire le stesse 
caratteristiche anche alle vie aeree del paziente. 




Tra i vantaggi dell’utilizzo del casco abbiamo: 

• L ’ incidenza di polmoniti da ventilazione è inferiore rispetto al tubo endotracheale perché il 
paziente mantiene la clearance ciliare quindi è anche stimolato a tossire e questo è un 
vantaggio; 

• È meglio tollerata dai pazienti (a parte i claustrofobici) perché possono mangiare, parlare, 
può essere utilizzato anche solo per alcuni periodi della giornata soprattutto se il paziente è 
in svezzamento dalla ventilazione meccanica (si può ad esempio tenere la mattina e 
all’arrivo dei parenti si può togliere temporaneamente). 

• Quindi il casco si può togliere e rimettere, cosa che non si può fare con il tubo 
endotracheale. Con il casco si possono allungare progressivamente i tempi di ventilazione 
spontanea arrivando quindi ad una totale autonomia: svezzamento più graduale e agevole. 

Tra i contro: 

• Non protegge le vie aeree per le grosse inalazioni: magari il paziente non ha il sondino 
nasogastrico, ha una pressione elevata sulle vie aeree superiori con la possibilità che 
ingerisca aria che dilata lo stomaco e favorisce il rigurgito, rischia perciò di fare una grossa 
polmonite ab ingestis. 

• La tenuta non è perfetta: nonostante la cuffia al collo che tende ad aumentare l’aderenza un 
po’ di aria esce e quindi non sappiamo benissimo quanto ventila il nostro paziente; 



• Le modalità ventilatone che possiamo utilizzare sono abbastanza limitate', ad esempio non 
possiamo fare una ventilazione a volume controllato (appunto perché un po’ di aria esce non 
sappiamo esattamente il volume che fa il paziente); 

• Non si può utilizzare per le insufficienze respiratorie particolarmente severe proprio perché 
limitato nelle pressioni e modalità ventilatone che si possono usare; 

• Necessita di un buono stato di coscienza e collaborazione da parte del paziente, cose non 
presenti in tutti. N.B. quando si fa ventilazione meccanica solitamente i pazienti vengono 
sedati per lo meno con un po’ di oppioide che toglie la dispnea e la fame d’aria perché non è 
divertente né il tubo né il casco NIV. Mentre col tubo possiamo sedarli fino al coma e poi 
alleggerire pian piano, col casco NIV non possiamo mandarli in anestesia perché le vie aeree 
devono rimanere pervie, pertanto possiamo sedare i pazienti fino ad un certo punto. Se il 
paziente è gravemente dispnoico e deve essere sedato con 100/300 !• g di Fentanyl diventa 
rischioso da far in un paziente con casco; 

• Il rumore : nel casco girano decine di litri di aria al minuto con una media di lOOdB di 
rumore, quindi è come lavorare in fabbrica vicino ai macchinari senza protezioni. 

• Questo aumenta l’incidenza di delirium. Questo innesca un circolo vizioso per cui si rende 
necessaria una sedazione ulteriore che può far peggiorare il delirium o portare al rischio di 
eccessiva sedazione: alla fine tocca intubare il paziente perché diventa non più collaborante; 

• Altro problema rebreathing : è più un problema dei caschi CPAP ma il fatto che il paziente 
respiri aH’interno del casco fa si che il tenore di CO 2 all’intemo non sia come quella 
dell’atmosfera; 

• Il grosso problema del casco è la sincronizzazione : in alcune modalità ventilatone il 
ventilatore aspetta che il paziente richieda aria [attraverso l’inizio di un inspirio, ndr] per 
somministrare aria (il ventilatore sente il movimento di aria o di pressione), questo fa sì che 
l’aria venga erogata nel momento in cui il paziente sta inspirando. Se però il paziente è 
dispnoico e la frequenza respiratoria è troppo elevata il tempo che esso ha per erogare aria è 
molto breve e può succedere che quando il ventilatore dà aria il paziente stia già espirando. 
Con il tubo questo problema non esiste perché il tubo è inestensibile quindi il movimento di 
aria prodotto dal paziente viene trasmesso senza dispersione [frase rielaborata, ndr], mentre 
il casco si muove (si può alzare, può distendersi) e questo rallenta la risposta del ventilatore 
e fa sì che sia più facile una desincronizzazione, soprattutto quando la frequenza respiratoria 
va sopra i 15-20 atti/min [segue nuova spiegazione esponendo gli stessi concetti]. Questo è 
un altro dei motivi per cui in alcune situazioni non si sceglie il casco ma il tubo 
endotracheale. 

Il ventilatore è sostanzialmente un compressore che prende aria dall’esterno e la miscela con 
ossigeno (si possono mettere anche gas anestetici) e soffia dentro al tubo che va poi al paziente. Ci 
sono due valvole: una per l’insufflazione che permette di “riempire il paziente”, una seconda per 
l’espirazione con cui l’aria torna al respiratore [rielaborata, ndr]. Questo è importante perché così la 
macchina si accorge se il paziente sta respirando o è in grado di misurare le fasi respiratorie (slide 
20-23). 

D: ma se il paziente è in coma e non ha drive respiratorio, come si usa? 

R: poi approfondiremo l’argomento 



I PARAMETRI DEL VENTILATORE 



La FiO 2 (slide 25-26) 




La frazione di ossigeno viene impostata tramite una manovella sul respiratore, che riceve aria e 
ossigeno miscelandoli alla frazione che vogliamo noi. 

Possiamo somministrare ossigeno anche ad un paziente che non è intubato o in ventilazione 
meccanica: 

• il sondino nasofaringeo non si usa molto nei reparti, è più invasivo ma siamo sicuri che il 
paziente respiri l’ossigeno: si tratta di un tubicino verde che va in retrofaringe e si usa 
quando la quantità di O 2 da somministrare è abbastanza bassa (< 3L/min) in cui ho un 
aumento del 3% della FÌO 2 ogni L/min di O 2 . Si giovano di questo trattamento i vecchi 
broncopneumopatici ad esempio. Ovviamente non ha rebreathing; 

• gli occhialini, più facili da trovare ma pessimi per la somministrazione dell’ossigeno perché 
se il paziente respira con la bocca, l'ossigeno è difficile che arrivi; 

• la maschera Venturi : è un presidio che il prof non ama molto. Ogni diverso strumento viene 
collegato alla maschera e su ognuno è indicato qual è la FÌO 2 per quel pezzo di plastica e 
quanti L02/min dovete mettere per ottenere quella FÌO 2 . Il rebreathing è parziale in quanto 
la maschera è aperta e il paziente più di tanto non respira la sua CO 2 . Questa si utilizza per le 
FÌO 2 un po’ elevate, verso il 40-50%. 




• la maschera con reservoire (volume di 700-800 mL) che è uno strumento abbastanza utile 
ed economico, non va bene sotto i 3L/min di ossigeno per il problema del rebreathing, per 
quanto poco sia e poi perché chi dà poco ossigeno con questa maschera non ha capito a cosa 
serve. Perché allora si usa la maschera con reservoire? cioè perché è diverso usare questa 
maschera a lOL/min rispetto ad usare una Venturi con gli stessi litri? Quale va meglio delle 
due e perché? [ci sono alcuni minuti di dialogo con il prof di cui sintetizza gli aspetti più 
chiari ed importanti, ndr] posto che noi non respiriamo lOL/min continuamente ma facciamo 
dei respiri [alternanza inspirio-espirio], con la Venturi si riesce a respirare solo l’ossigeno 
che la maschera eroga nei secondi di inspirazione, mentre col reservoire si hanno 800mL di 
ossigeno puro pronti per essere respirati. C’è una valvola tra il reservoire e il paziente che è 
unidirezionale e permette di non andare ad inquinare l’aria che sta nel reservoire. 

Si dice che elevate FÌO 2 facciano male ma non è vero, non muore nessuno di elevate FÌO 2 . Aumenta 
lo stresso ossidativo ma sopra il 60% [la slide dice però sotto il 60%] non c’è nessuna evidenza che 
sia tossico; in ogni caso utilizzare frazioni di ossigeno elevate in ventilazione meccanica è molto più 
sicuro che utilizzare pressioni elevate. Quanta Fi02 dobbiamo utilizzare? Poiché un paziente sta 
discretamente bene quando ha una saturazione del 90% più o meno, che corrisponde a 60mmHg di 
02, (sempre che non vi sia un infarto in corso, etc.) questo deve essere il nostro obiettivo minimo 
[rielaborata] . 



Il volume/minuto (slide 27) 

Il respiratore vuole sapere quanta aria deve buttare dentro al paziente. Quindi vuole sapere il 
volume tidal (V t ) cioè il volume per ogni atto, che va moltiplicato per la frequenza respiratoria così 
da ottenere il volume/minuto. In alcune situazioni può essere comodo ridurre il V e aumentare la 
frequenza, come succede nei pazienti con polmone particolarmente rigido in cui non ci stanno 
700mL, oppure nel caso il paziente abbia una ARDS e quindi non vogliamo dargli 700mL ma gli 



diamo 400mL per più atti; alla fine il volume/minuto è uguale però lo spazio morto è replicato più 
volte. La percentuale di spazio morto corrisponde ad una frazione dell’aria che io do e più volte io 
replico il V t più volte c’è lo spazio morto, e se io riduco il V t aumenta la percentuale di spazio 
morto. La ventilazione al minuto è determinante per la CO 2 del paziente: più ventilo, meno CO 2 ho 
e viceversa; l’ipercapnia comunque si può tollerare, non si muore con ipercapnia, a meno che questa 
non sia iperacuta come può succedere quando un chirurgo pianta un ago di Veress [ago che si usa 
per l’induzione dello pneumoperitoneo, ndr] direttamente in una vena e insuffla CO 2 . Negli altri 
casi si può tollerare una certa ipercapnia, in alcune patologie si tollerano livelli di 50mmHg. 



La PEEP (slide 28-30) 

È la pressione che c’è alla fine dell’espirio nel circuito del respiratore e anche dentro al paziente. 
Questa è la pressione minima di un ciclo respiratorio, che può essere 0 o maggiore. 
Indipendentemente dall’atto inspiratorio qui sotto vediamo una curva di pressione in una 
respirazione a volume controllato. 

Se io aumento la PEEP non faccio altro che spostare la curva in alto, non modifica nessun altro 
parametro, in questo modo aumenta la pressione media e la pressione di picco. La valvola di scarico 
si chiude quando arriva alla PEEP. 




A cosa serve mettere la PEEP? Serve a mantenere i polmoni più distesi e più areati. Nella slide 29 
mostra un polmone con delle atelettasie a PEEP 0 e con PEEP=15 in cui si nota una maggior 
distensione dei campi polmonari. La PEEP però non può essere impostata su tutti i pazienti poiché 
c’è il rischio che si “buchi” il polmone e si rovini, quindi va settata in maniera molto fine. 

La PEEP ha degli svantaggi (come in generale l’utilizzo di pressioni ha svantaggi emodinamici) in 
quanto è una pressione che non si toglie mai, non va mai a 0 ma c’è sempre almeno la pressione che 
impostiamo ! 

• C’è quindi una sovradistensione delle aree polmonari ad alta compliance. Abbiamo visto 
sulla TC un polmone che si distende, quindi se si mettono 700mL in un polmone con ARDS 
che ne può contenere al massimo 500mL riapro le vie aeree chiuse ma vanno principalmente 



nelle vie aeree sane, le uniche che li possono accogliere, e vengono sovradistese e questo a 
sua volta può generare ARDS: una forma particolare chiamata VILI (danno polmonare 
indotto da ventilazione meccanica). Quindi troppa PEEP fa male; 

• L’applicazione di una pressione all’interno del torace fa sì che aumentino le resistenze nel 
circolo polmonare, le resistenze nell’arteria polmonare aumentano, quindi il ventricolo 
destro ha un postcarico più elevato; 

• Inoltre quando aumentiamo la pressione media nelle vie aeree si riduce il ritorno venoso, e 
la gittata cardiaca si riduce , anche se non è sempre vero. 

D: poco comprensibile 

R: nell’ ARDS si mette sempre la PEEP facendo un test, con il paziente curarizzato si parte da una 
PEEP di 25 (molto elevata) e si vede come varia la compliance, cioè se ci sono delle aree reclutabili 
sovradistendendo il polmone; poi con la PEEP si scende piano piano e si vede se si trova un punto 
di flesso in cui la compliance cala drasticamente e quindi si creano delle atelettasie: la PEEP va 
quindi lasciata al di sopra del punto di flesso. Se questo non può essere fatto si mette il paziente in 
posizione prona. 



LE MODALITÀ' VENTILATORIE (slide 32) 

Le dividiamo in due categorie 

1. Mandatorie: cioè che vi sono degli atti obbligati, in cui il numero di atti è definito da noi 

2. Non mandatorie: in cui il numero di atti non è predefinito ma lo decide il paziente 

3. Miste: ma non ne parleremo. 



MODALITÀ' M AND AT PRIE 

A. MODALITà A VOLUME CONTROLLATO (slide 33) 

E la principale modalità mandatoria e anche la più semplice. Il respiratore vuole sapere 
semplicemente: 

• Il Vt somministrato ad ogni atto; 

• La frequenza respiratoria (FR); 

• La PEEP se la vogliamo; 

• FiO 2 



Mostra la schermata di un respiratore, in cui ci sono altri parametri di cui non parliamo (slide 34). 





(slide 35) Questa sopra è la curva di pressione di una modalità a volume controllato: vedete che 
parte con la PEEP (che può essere anche 0), quando il respiratore inizia ad erogare l’aria la 
pressione aumenta fino alla PIP (pressione di picco, la pressione massima). Una volta 
somministrato tutto il volume la valvola si chiude e la pressione scende semplicemente per effetto 
di riduzione delle resistenze dovuta al movimento dell’aria: l’aria che si muove ha più resistenza 
dell’aria che sta ferma; questa è la differenza tra il PIP e la P p i a t (pressione di plateau) cioè la 
pressione nelle vie aeree quando l’aria è ferma e tutte le valvole sono chiuse. Poi si apre la valvola 
di scarico e il paziente espira, [il prof dice che non la dobbiamo sapere ma è solo per mostrarci 
quello che si vede sul respiratore] 

Questo tipo di ventilazione (slide 37): 

• Si usa in sala operatoria, sempre meno perché si usano altri tipi di ventilazione; 

• Si usa nei pazienti sedati ed intubati, perché non è piacevole e confortevole. Se il paziente 
respira sopra al respiratore questo comunque non lo considera e non eroga aria, ma respira 
quando lo decide il respiratore; 

• Elimina completamente lo sforzo respiratorio', 

• Ci permette di fare alcune misurazioni particolari, soprattutto della compliance del paziente 
perché la sua caratteristica è che il flusso viene somministrato a velocità costante. 

[ribadisce che dobbiamo sapere solo i parametri che ci sono e come funziona in generale] 

D: può rispiegare l’erogazione a velocità costante? 

R: in questa modalità il flusso è somministrato a velocità costante. Ad es. comincia a 60L/min e per 
2sec eroga a 60L/min: per questo la pressione aumenta. 



B. MODALITÀ' A PRESSIONE CONTROLLATA (slide 38) 



È un’altra modalità mandatoria, simile nel senso che il numero di atti lo decidiamo noi ma non c’è 
nessun controllo sul volume. C’è una pressione stabilita e ci sono dei tempi. Nelle modalità 
mandatorie il fatto che si setti un numero di atti il respiratore sa che ha un tot di secondi per dare 
l’atto e tot secondi per fare espirare. 

Per fare questa ventilazione dobbiamo scegliere una pressione di lavoro, che sarà poi la massima 
pressione raggiungibile durante l’atto respiratorio. La PEEP sta ovviamente sotto e questa pressione 
sta sopra. 

I parametri da impostare sono: 

• La pressione di lavoro ; 

. La PEEP- 

• La frequenza respiratoria-, 

• La FiOi- 

Prima abbiamo visto la curva della ventilazione a volume controllato, ora confrontiamola con quella 
a pressione controllata (slide 39). 




La curva di sinistra è quella della ventilazione a volume controllato, simile ma non uguale a quella a 
pressione controllata (a destra). Nel grafico in alto troviamo la pressione, in quello in mezzo il 
volume e quello più in basso mostra il flusso. Come dicevo prima il flusso è a velocità costante [nel 
grafico a sx] . Nella ventilazione a pressione controllata invece si vede come una volta raggiunta la 
pressione desiderata questa non va mai più su di così: per fare questo è necessario che il flusso 
rallenti, cioè quando butta dentro aria e raggiunge la pressione non può fare altro che rallentare 
l’insufflazione per non superare la pressione. Il ventilatore ha un tot di secondi per insufflare aria, se 
ad un certo punto non riesce ad insufflare neanche un mL si ferma e poi fa respirare il paziente. 

In questo modo però non sappiamo quanto ventila il paziente, noi possiamo regolare il volume che 
fa il paziente aumentando la pressione di lavoro: possiamo partire da 10 per cui farà 150mL, 
passando a 12 farà 180mL, poi 16 per 200-220mL..così via fino ad un volume che ci andrà bene. 
Attenzione che in un atto sarà 180, in un altro 220, così che la media faccia più o meno 200. Non 
c’è un atto uguale all’altro perché dipende dalla compliance del polmone: se il paziente è in coma 
non oppone nessuna resistenza, se invece il paziente è sveglio e magari agitato riceve un po’ meno 
aria, se poi si tranquillizza ne riceve un po’ di più [discorso contuso, ndr]. 

(slide 40) È indicata dove c’è il rischio di barotrauma oppure quando si fa una laparoscopia 
aggressiva (esempio nelle prostatectomie in robotica) dove il paziente è in Trendelenburg con 



I ScmFLO di pressione in pancia e quindi è un problema ventilarlo per 3 ore. Utilizzando questa 
modalità siamo più tranquilli, che non succeda niente di grave se dovesse aumentare la pressione, al 
limite il paziente ventila un po’ meno ma abbiamo tutto monitorato. 

Necessita ovviamente di sedazione perché è una ventilazione mandatoria. Teoricamente si può 
utilizzare anche con la NIV. 

II prof mostra un’immagine RX di un paziente con pneumotorace (slide 41). Se compare uno 
pneumotorace l’aria non entra più, quindi può essere che bucando il polmone in ventilazione a 
volume controllato l’allarme scatta perché la pressione aumenta [poiché risulta più difficile 
somministrare il volume (vedi slide)]; mentre se siamo in ventilazione a pressione controllata e non 
settiamo bene gli allarmi di volume il paziente può non ventilare niente ed avere un pnx iperteso 
[poiché per mantenere la pressione costante si riduce progressivamente il V t (vedi slide)]. 



MODALITÀ' NON M AND AT PRIE 
A. LA CPAP (slide 43-46) 

Chi farà pronto soccorso utilizzerà questa metodica abbastanza spesso: la CPAP. Non si tratta di 
una modalità ventilatoria, ve la cito, ma in realtà non sostituisce la funzione dei muscoli respiratori 
per cui non è propriamente una modalità ventilatoria non invasiva. 




• Una pressione (PEEP); 

• Una determinata FÌO 2 . 

Non si somministra aria, non si aiuta a fare delle ventilazioni, ma mettiamo solamente una pressione 
costante. Il casco CPAP non si usa più ma aiuta a spiegare il concetto. La CPAP ha solo un tubo in 
ingresso ed una valvola in uscita: regolando la valvola stabilite qual è la pressione che deve stare 
dentro (10-15 cmLLO). 



Serve per V edema polmonare acuto, tutti gli altri utilizzi non sono adeguati. In un paziente con una 
grave BPCO non si può mettere la CPAP, perché respirare con questa è più difficile che non senza, 
quindi gli fate un dispetto. I polmoni nel BPCO sono già più distesi, il paziente ha una gabbia 
toracica rigida e ha difficoltà a respirare; con la CPAP è come se dovesse fare un respiro avendone 
già fatto metà [rielaborata ma poco chiara, ndr] . Inoltre la ventilazione non viene aiutata, lo scambio 
di aria non viene aiutato, si mette solo un po' di pressione. 

Per l’edema polmonare funziona benissimo perché contrasta la pressione idrostatica e la formazione 
di edema, apre le atelettasie e fa un’altra cosa sul postcarico che spiegheremo dopo. 

Si può usare anche per le atelettasie, dovute a varie cause. 

Non si utilizza neH’ipercapnia, nei pazienti in coma (come tutte le modalità non invasive). 



B. LA PSV (slide 47-51) 

È l’altra modalità non mandatoria, ed è più fisiologica. In questo caso è il paziente che dice quando 
vuole l’aria respirando. Il respiratore lo sente e gli dà l’aria. 

I parametri che utilizziamo sono: 

• La pressione di supporto : una pressione di aiuto che il respiratore dà al paziente; 

• La FiOr, 

. La PEEP; 

• Il trigger; 

• Il ciclo-OFF. 

II trigger è un parametro che permette di sincronizzare la macchina al paziente. Ci sono due tipi di 
trigger: a flusso e a pressione. 

Il trigger a pressione per cui il respiratore sta a valvola chiusa e aspetta che il paziente eserciti una 
depressione, quando sente la depressione si apre la valvola. 

Il trigger a flusso il respiratore ha la valvola aperta e somministra aria quando sente che si muove 
aria verso il paziente. Sicuramente questo è più comodo e infatti adesso quasi tutti i respiratori 
hanno il trigger a flusso; questo perché respirare contro una valvola chiusa non è molto 
confortevole, è meglio respirare verso un tubo aperto. 




Il trigger è un parametro che possiamo regolare, dobbiamo regolarlo bene altrimenti il paziente 
prova a tirare ma non ce la fa. Questo è testimoniato dal grafico in cui vi sono dei trigger non 
seguiti da insufflazione. 

Bisogna quindi capire qual è il trigger giusto per il singolo paziente. 

Nella modalità a pressione assistita è il paziente che genera il trigger (una pressione o un flusso). Il 
respiratore dà aria in modalità flusso-decrescente perché in questa modalità bisogna mantenere la 



stessa pressione per tutto l’atto . Quindi il flusso inizia prima rapido e poi decresce fino ad un certo 
punto in cui dovrebbe smettere di insufflare aria, ma qui non abbiamo un parametro che ci dice 
quanti secondi deve aspettare prima di fare espirare, il ciclaggio è basato sulla velocità del flusso. 

Ad un certo punto noi stabiliamo qual è la percentuale di flusso massimo alla quale il respiratore 
smette di erogare e fa espirare. Se io metto che la percentuale è il 70% il flusso si arresta 
praticamente subito, l’apice della gobba verde è il 100% della velocità di flusso, quando arriva al 
70% quindi smetterebbe. Così vale anche se io imposto 1%, così ovviamente l’atto sarà più lungo 
(dal 100% all'1%). Se il paziente contrasta, chiudendo la bocca, facendo un colpo di tosse o altro, il 
flusso scende immediatamente e l’atto finisce. Questa è quindi una modalità abbastanza fisiologica, 
anche se c’è di meglio, ma il meglio costa molto, [il prof rispiega ma in modo analogo, ndr. 
Aggiunge che a differenza della altre modalità in cui viene impostata la frequenza e dove, pertanto, 
il respiratore calcola la durata delle fasi respiratorie, qui non è possibile impostarlo direttamente, per 
questo si usa il sistema della % di flusso massimo, parametro chiamato ciclo-off]. 




I prò sono: 

• È una ventilazione molto ben tollerata : è quella che si usa nei pazienti che sono prossimi ad 
essere estubati; 

• È la migliore da utilizzare in NIV. 

• Il numero di atti non è stabilito ma lo decide il paziente, anche il volume non è stabilito ma 
dipende da diversi parametri. 

I contro sono: 

• Necessita di un buono stato di coscienza, poiché il paziente deve generare un buon trigger; 

• Non garantisce nessun volume/minuto, bisogna essere sicuri che il paziente possa garantirlo. 



NEURALLY ADJUSTED VENTILATOR ASSIST (NAVA) (slide 52) 



Questa è il top: una ventilazione assistita guidata elettricamente dalla attività elettrica del 
diaframma. Costa però moltissimo. C’è un catetere naso-gastrico con elettrodi che e sono 
esattamente sul diaframma, il fondo viene appoggiato sotto il cardias. Gli elettrodi leggono la sua 
attività elettrica, quindi il trigger è istantaneo e la percentuale di assistenza è atto per atto 
sincronizzata con la volontà del paziente: più il paziente tira, più aria entra. Questo permette di 
valutare anche qual è la funzionalità muscolare del paziente. I fumatori hanno una attività 
diaframmatica di base estremamente più elevata dei non fumatori: 30-40 mV rispetto ai 5-6 mV dei 
non fumatori. 



LE INTERAZIONI EMODINAMICHE DELLA VENTILAZIONE MECCANICA (slide 53- 
60) 

Il fatto che noi riempiamo il torace di aria fa sì che vi siano delle modificazioni emodinamiche, 
poiché alTintemo del torace troviamo anche il cuore, l’aorta (che però sta anche fuori dal torace), la 
cava e l’atrio destro. Buttando dentro aria la cava e l’atrio destro si comprimono e questo riduce il 
ritorno venoso, quindi si riduce il precarico del ventricolo destro. 

Nel polmone le aree 1 e 2 (le regioni medio-apicali, ndr) trovano più resistenza al flusso, l’area 3 se 
ne frega ma tutto il sangue che contiene viene schiacciato verso l’atrio e ventricolo sinistri. 

Essendo che anche il cuore è nel torace, anch’esso aumenta le proprie pressioni: se metto nel torace 
20cmH2O, anche il cuore aumenta di 20cmH2O le sue pressioni [rielaborato, ndr]. La valvola 
aortica fa da sbarramento tra ciò che è in torace e l’aorta, che è anche in addome quindi non risente 
tantissimo che nel torace ci sia più pressione ma semplicemente scarica meglio in addome. Quindi 
se io aumento la pressione di quello che sta attorno al cuore di 20 cmH 2 O il gradiente che c’è tra 
prima e dopo la valvola aortica scende di 20 cmH 2 O. 



Quando andiamo in ipovolemia tutto questo viene enfatizzato. 





(slide 57) In ventilazione meccanica questa sopra è un’onda arteriosa rilevata con un cateterino 
all’interno dell’aorta, che si usa sempre in terapia intensiva e molto spesso in sala operatoria (il 
paziente è curarizzato, quindi non fa sforzi respiratori). Si vede che il polso nell’arteria aumenta e 
diminuisce. 

Aumenta quando si inspira perché la zona 3 di West (basi polmonari, ndr) butta sangue a sinistra e 
aumenta la gittata. Dopo 2sec quando si espira, per il fatto che prima si è ridotto il ritorno venoso, 
quello che è successo a destra si sposta a sinistra e quindi si riduce la gittata, con ciò si riduce 
anche il polso, [ripete il concetto, ndr]. La differenza tra le ampiezze dei polsi è tanto maggiore 
quanto più è vuoto il paziente; questo perché la cava già è vuota e in più ci schiacciamo sopra, 
stesso dicasi per l’atrio. 

Questo fenomeno ci permette di predire se il paziente risponderà o meno ad un carico volemico con 
un incremento della gittata cardiaca. Misurando questa variazione di polso posso capire se 
aumenterà la gittata cardiaca se somministro tot di bilanciata. 

Non ci sono molti altri metodi! La PVC non serve a niente! Eppure nelle cardiochirurgie tedesche 
utilizzano la PVC come primo parametro per scegliere se dare fluidi. 

C’è un lavoro (slide 63) che dimostra come la PVC non abbia nessuna relazione con la volemia di 
un paziente, perché tra l’atrio destro e il ventricolo sinistro ci sono troppe strutture! Quindi è come 
tirare a caso. 

La PVC è come un punto attraverso il quale passano rette infinite mentre la PPV (il metodo di cui 
sopra) è come due punti per i quali passa una retta soltanto. Questo perché riusciamo a variare il 
precarico con la ventilazione meccanica e a leggere la gittata con il polso. Insufflando aria nel 
torace variamo il precarico e misuriamo le variazioni di gittata: siamo quindi sulla curva di Starling, 
e possiamo misurare dove siamo. Più il paziente è vuoto più la variazione del precarico fa variare la 



gittata, più il paziente è pieno meno è probabile che una variazione del precarico faccia aumentare o 
diminuire la gittata [vedi immagine sotto, ndr] . 




Il futuro dell’anestesia in chirurgia è non fare liquidi, quindi bisogna essere molto sicuri che il 
paziente risponda. 



Poiché in quest 'ultima parte il professore è andato molto veloce perché è arrivato in ritardo 
consiglio di dare un 'occhiata anche alle sbobine dello scorso anno, in cui mi sembra che questa 
parte sia stata trattata più estesamente. 



Lezione di Emergenze del 20/10/2015 (1) 



Sbobinatatore: Chiamenti Cristina. Revisore: Saiandini Giulia. 

Argomento: ARDS e emogas. 

Professore: . 

ARDS: acute respiratory distress syndrome 

DEFINIZIONE : sindrome clinica caratterizzata da un edema polmonare non cardiogeno. 

Abbiamo visto che la maggior parte delle cause di edema polmonare acuto è dovuta ad un 
disequilibrio delle forze di Starling, soprattutto la causa più frequente è un aumento della pressione 
intracapillare polmonare che vede il classico quadro dell'edema polmonare acuto cardiogeno. In 
questo contesto c'è cedimento del ventricolo sinistro, il cuore funziona male, aumentano le pressioni 
nell'atrio sinistro, nel circolo polmonare, nel capillare polmonare il liquido trasuda, si ha edema 
interstiziale e poi edema polmonare acuto cardiogeno. 

L'edema non cardiogeno o ARDS è un episodio ACUTO ipossico, con un'ipossia che deve essere 



GRAVE per parlare di ARDS, ed è testimoniata dal RAPPORTO Pa02/Fi02, cioè il rapporto tra la 
pressione parziale di ossigeno che c'è a livello arterioso e l'Fi02 che il paziente respira, la quale 
risulta inferiore a 200 mmHg.(V.N. 500 mmHg). 

Se il rapporto è tra 200 e 300 mmHg non si parla di ARDS ma di ALI : acute lung injury. 

All'RX ci dev'essere il quadro classico dell'edema polmonare che è indistinguibile dall' edema 
polmonare acuto cardiogeno: infiltrati polmonari diffusi e bilaterali. 

Bisogna sottolineare che per questi tre aspetti (quadro ACUTO, IPOSSICO CON Pa02/Fi02 < 200 
mmHg, RX TIPICO) non si può distinguere ARDS da EPA cardiogeno, ma nell'ARDS non ci 
devono essere segni clinici di edema polmonare cardiogeno ovvero: cedimento del cuore sinistro, 
scompenso cardiaco che può essere evidenziato con l'ECOcardio, segni clinici della stasi, turgore 
delle giugulari, epatomegalia per fegato da stasi. 

F'ARDS è un edema polmonare non dovuto ad un aumento della pressione intracapillare polmonare 
ma ad un danno a livello della membrana alveolo-capillare , un danno endoteliale che causa un 
aumento della permeabiltà, quindi se io metto un catetere di Swan-Ganz, la pressione di 
incuneamento capillare in a. polmonare ovvero la PCWP (pulmonary capillary wedge pressure) 
deve essere <18 mmHg nell'ARDS, non dev'esserci ipertensione perché, se è ,è indice di edema 
polmonare acuto cardiogeno. E' chiaro che non si mette uno Swan-ganz per fare diagnosi di 
ARDS, la diagnosi è clinica, in abase all'assenza dei sintomi di edema polmonare cardiogeno. 

EPIDEMIOLOGIA : ARDS è frequente, nei nostri Paesi (USA) ci sono circa 75 casi/100.000 ab 
all'anno (a Vr ogni anno si vedono circa 150 ARDS) . 

Mortalità ancora oggi piuttosto importante che si aggira attorno al 50%. I fattori che aumentano la 
mortalità dell'ARDS sono ovviamente le comorbilità: tipicamente è una patologia che viene 
nell’anziano, epatopatico, con insufficienze d’organo o respiratoria, in sepsi. 

Non è tanto la gravità all'esordio dei sintomi a determinare la prognosi, ma il fattore più importante 
è il TREND che l'IPOSSIA ha DOPO L'IMPOSTAZIONE DELLE TERAPIE.. E' possibile anche 
avere un rapporto Pa02/Fi02 bassissimo, di 50-60, quasi da dover mettere il malato in ECMO, ma 
se il rapporto migliora rapidamente in poche ore arrivando a 80-100-120 , nei giorni successivi 
prende un trend in miglioramento e questo è un fattore prognostico positivo; se invece ho un 
rapporto iniziale non così negativo, magari a 180, ma nelle ore successive ha un trend peggiorativo, 
questo è un fattore importante per la prognosi. 



EZIOLOGIA: 



l)DANNO POLMONARE DIRETTO. 

A. comuni: 

- complicanze di polmonite 

- polmonite ab ingestis che quasi sempre si complica con una ARDS: il contenuto gastrico inalato 
contiene batteri ed è a PH acido che va a danneggiare la membrana alveolo-capillare, causando un 
aumento della permeabilità. 

B. meno comuni 

- post-traumatico da contusioni polmonari 

- embolia grassosa— ^-sindrome che porta a disfunzione multiorgano che colpisce soprattutto 2 
organi: il polmone con un quadro di ARDS, e il SNC con zone multiple ischemiche 

- annegamento 




- da inalazione di tossici 



C. altre cause meno frequenti 

-post- trapianto polmonare, infatti dopo che il polmone trapiantato viene riperfuso può presentare un 
quadro di ARDS perchè il polmone è stato ischemico e può quindi avere le membrane alveolo - 
capillare danneggiate 

2)CAUSE POLMONARI INDIRETTE O NON POLMONARI 

A. comuni 

- sepsi 

- politrauma (non trauma diretto sul polmone che rappresenta appunto una causa diretta) ma 
politrauma di addome, bacino, ossa lunghe e cranio, soprattutto se politrasfuso può sviluppare un 
quadro di ARDS. Ci sono le TRALI(transfusion related acute lung injury) : danno polmonare 
acuto legato ad una trasfusione di prodotti ematici, sangue e plasma. 

-le pancreatiti acute dalle quali si può sempre sviluppare un quadro polmonare di ARDS 

B. meno comuni. 

-pazienti in circolazione extracorporea (CEC) che talvolta nel post-operatorio sviluppano ARDS 
-overdose di eroina 



LE 3 FASI PATOGENETICHE DI ARDS 

-FASE ACUTA o ESSUDATIVA— > dura la 1° settimana, un po’ meno. 

-FASE SUBACUTA o PROLIFERATIVA— > la 2° settimana 

-FASE CRONICA o della FIBROSI—» interviene dopo la 2° settimana. In questa fase tutta 
l'architettura del parenchima polmonare viene sovvertita, distrutta e si ha un quadro istopatologico 
di polmonite fibrosclerosante, a questo stadio ovviamente la situazione è abbastanza irreversibile. 

I FASE : Il primo movens è rappresentato da un danno alla barriera alveolo-capillare che causa un 
aumento della permeabilità con conseguente fuoriuscita di liquido e cellule dai capillari polmonari, 
formando un edema dapprima interstiziale e subito dopo alveolare franco. Tra le cellule vi è una 
prevalenza di granulociti neutrofili che poi innescano a livello dell'interstizio e dell'alveolo una 
reazione infiammatoria che si estende successivamente a tutto il polmone. 

L’entità del danno epiteliale (a livello della membrana alveolo capillare) è direttamente 
proporzionale alla capacità di riassorbire l'edema polmonare, e questo danno è un indice 
prognostico importante: se il danno è esteso è difficile che si riesca a farlo regredire. 

Figura che ripete ancora cosa succede in situazione di danno polmonare: si perde l'integrità 
dell'endotelio, fuoriescono cellule e liquido dal capillare, dapprima nell'interstizio che quindi 
aumenta di spessore e poi nell'alveolo che viene completamente inondato da un brodo 
infiammatorio essudatizio, citochine, macrofagi, granulociti neutrofili che creano 
un'infiammazione diffusa. 

Dopo la fase acuta, alcuni pazienti hanno una rapida risoluzione del quadro. Altri invece 
progrediscono verso le fasi successive con fibrosi polmonare. 

Dopo 4-5 giorni, verso la fine della fase essudativa, si formano delle membrane ialine a livello 
alveolare. Gli spazi aerei diminuiscono perché tutti gli alveoli vengono inondati da liquido e il 
polmone carico d'acqua è un polmone che si indurisce che perde le sue capacità elastiche e tutto 




questo spiega perché è gravemente compromessa la ventilazione e con un rapporto ventilo- 
perfusorio tendente a zero si forma una grave ipossia. 

Dopo la fase acuta alcuni pazienti possono guarire completamente, cioè l'edema viene riassorbito, 
l'endotelio del capillare polmonare riacquista la sua integrità, non si ha più essudazione e reazione 
infiammatoria. Altri progrediscono verso le fasi successive, proliferativa e della fibrosi polmonare. 

FASE SUBACUTA o PROLIFERATIVA : Questa avviene dopo 5-7 gg con un diffuso 
interessamento dell’interstizio polmonare dove proliferano i pneumociti di tipo II che sostituiscono 
quelli di tipo I, motivo per cui l'alveolo ha meno surfactante (prodotto dai pneumociti di tipo 1) e di 
conseguenza l'alveolo oltre ad essere occupato dell'edema tende anche a collabire. Tutto questo 
diminuisce notevolmente le capacità ventilatone del paziente. 

In fase subacuta quindi, ripetendo, si ha l'alveolo interamente occupato dal brodo infiammatorio, 
l'interstizio notevolmente aumentato di volume, dove sono proliferati i fibroblasti che producono 
fibre collagene. Questa fase può essere ancora reversibile. 

FASE DELLA FIBROS I: Verso la fine della seconda settimana si arriva a questa fase che è 
irreversibile. Essa è caratterizzata da un’ulteriore evoluzione del processo fibrotico , con una 
distruzione completa del polmone, si formano aree di enfisema, di distruzione di alveoli, aree di 
obliterazione vascolare in cui anche la perfusione è compromessa e il polmone diventa 
fondamentalmente fibrotico. 

FISIOPATOLOGIA 

Le cause dell'ipossia nell' ARDS sono da ricondurre ad un'alterazione del rapporto ventilo- 
perfusorio, il sangue passa in zone polmonari che non sono ventilate, perchè sono inondate da brodo 
infiammatorio e ci sono alveoli collassati. L’edema alveolare determina un effetto shunt, ossia 
alveoli perfusi ma non ventilati. La gravità di questo shunt è responsabile della gravità dell'ipossia. 
Al contrario la C02, la cui capacità di diffusione è circa 20 volte superiore a quella dell’02, non si 
eleva se non per shunt molto elevati (ovvero quando il parenchima polmonare è interessato >50%). 
Nelle fase iniziali il paziente con ARDS sarà ipossico, perché è così per definizione, ma non 
ipercapnico, può essere addirittura ipocapnico; nelle fasi avanzate il paziente comincierà ad essere 
ipercapnico. 



Se abbiamo gli alveoli completamente inondati dal brodo infiammatorio, perfusi ma non ventilati 
perché sono o collassati per l'assenza del surfactante o inondati dal brodo infiammatorio, se io 
faccio l'ossigenoterapia, l'ossigeno non arriva in queste zone, di conseguenza l'ARDS in certi 
momenti è molto poco responsivo all'ossigenoterapia. Possiamo anche aumentare la Fi02 del 
paziente al 100% ma se ho un polmone collassato, che non ventila, non miglioro clinicamente 
l'ipossia del paziente. Per migliorare questa condizione devo cercare di riprendere la ventilazione in 
zone compromesse; bisogna cercare di mantenere il polmone “più aperto possibile alla 
ventilazione”. 



STRATEGIE TERAPEUTICHE 
TERAPIE DI SUPPORTO VENTIL AT ORIO 



1-Aumentare l'Fi02: questa è la manovra più semplice, ovviamente è sempre meglio che il paziente 
respiri ossigeno al 100% rispetto al 20%, l'ipossia migliora comunque, seppur di poco, aumentando 




l'Fi02. 



2- PEEP (positive end expiratory pressure): mantenere una pressione positiva di fine espirazione. 
Tecnica per cercare di mantenere il polmone aperto. Normalmente a fine espirazione le pressioni 
nei nostri alveoli crollano, vanno a zero, e nel paziente con ARDS con zero di pressione collabisce 
tutto il polmone (per il deficit di surfactante,e gli alveoli inondati di essudato), in questo caso 
bisogna mantere una PEEP elevata, ovvero a 15-20 cmH20 così che il polmone sarà più aperto alla 
ventilazione. 

In un paziente allettato le zone declivi della ventilazione sono quelle dorsali posteriori, che sono le 
regioni a più basso rapporto ventilo-perfusorio. Nel pz con ARDS questo rapporto tende a zero, 
soprattutto in regioni che partono già da un rapporto più basso, ovvero in queste regioni posteriori 
dorsali nel paziente supino. Per migliorare l'ossigenazione in queste bisogna renderle antideclivi 
(mettetele in alto) cioè far mettere il paziente in posizione prona. Il risultato con una PEEP elevata e 
con la posizione prona queste zone si riaprono alla ventilazione. 

3- Bisogna cercare di mantenere l'oxygen delivery, di mantenere il più possibile una concentrazione 
di Hb adeguata (almeno 10-12 mg/dl), perché il paziente è già ipossico e ha già la saturazione di 
ossigeno bassa quindi bisogna agire su quello che si può: concentrazione di Hb e gittata cardiaca. 
Eventualmente bisogna cercare di diminuire il consumo di ossigeno, ma in genere sono pazienti già 
allettati che hanno già il consumo di 02 al minimo. 

a. TERAPIA EZIOLOGICA. Tesa all'identificazione e rimozione della cause 

b. TERAPIA di SUPPORTO : sostegno emodinamico; omeostasi idroelettrolitica; omeostasi 
glicemica; di supporto ventilatorio 

Per la terapia EZIOLOGICA, ovviamente è fondamentale altrimenti con solo le terapie di sostegno 
il paziente muore. 

Per la terapia di SUPPORTO, siamo di fronte a pazienti in terapia intensiva, incanulati, intubati, 
dove quindi risulta fondamentale prevenire e trattare precocemente le infezioni nosocomiali; oltre 
che dare un sostegno emodinamico e se è presente uno stato di shock questo va corretto. E 
fondamentale mantenere una relativa stabilità emodinamica, se il pz fosse in shock senza ARDS si 
attuerebbe un riempimento volemico importante, in pazienti con ARDS non è possibile perché 
presentano un danno importante all'endotelio dei capillari polmonari che comporterebbe un 
probabile peggioramento dell'edema. 

Provvedimenti generali validi per tutti i pazienti in terapia intensiva sono: 

-profilassi dell'ulcera da stress con inibitori di pompa protonica ; 

-profilassi del tromboembolismo venoso se non ci sono controindicazioni come problemi della 
coagulazione, del numero delle piastrine o un sanguinamenti in atto. Questa profilassi si fa sia con 
eparina che con mezzi non farmacologici come le calze elastiche o compressione pneumatica 
intermittente. 

-I pazienti vanno adeguatamente nutriti con preferenza alla via enterale rispetto alla parenterale, 
attuabile anche in pazienti intubati tramite sondino naso-gastrico. 

Terapia di supporto VENILATORIA. 

Il polmone con ARDS viene anche chiamato BABY LUNG. Questo appellativo è dovuto al fatto 
che è un polmone diffusamente colpito dal processo di ARDS con tantissime zone escluse dalla 
ventilazione. 

Se io lo ventilassi a volumi normali cioè con 8-10ml- proKG in un soggetto di 70 kg si farebbe 700- 




750 mi xl5 (dove 15 è la frequenza respiratoria dell'adulto, 700 è lOml proKG per 70), quindi se 
fosse un paziente con ARDS e lo ventilassi con 10 mi proKG per atto respiratorio, tutta la 
ventilazione andrebbe solo nelle poche zone indenni e sarebbe troppa la ventilazione in questa sede 
che causerebbe con un meccanismo di barotrauma, una distruzione anche delle ultime zone di 
tessuto polmonare sano rimasto, che possono essere considerate quantitativamente come il polmone 
di un bambino. Quindi un paziente con ARDS va ipoventilato con bassi volumi: si parla di 
ventilazione gentile. I valori di volume corrente da utilizzare si aggirano intorno a 4-5 mi proKG 
per cui un adulto ventila 300 mi anziché 700ml. 

Quindi la terapia è 

(1) utilizzare bassi volumi per ventilare le poche zone sane senza creare un barotrauma; inoltre 
bisogna utilizzare una 

(2) PEEP elevata ( 10-15 cmH20, e in alcuni casi anche 20 cmH20 ) per riaprire il polmone a zone 
che prima non erano reclutabili per la ventilazione. Se siamo in grado di reclutare ulteriori zone alla 
ventilazione utilizzando una PEEP elevata possiamo rendercene conto grazie alla misurazione della 
compilance polmonare ,la quale aumenta, delle resistenze delle vie aeree che diminuiscono e delle 
pressioni di picco le quali anch’esse diminuiscono. Dopo che ci si è accertati che le zone “aperte” 
sono aumentate possiamo aumentare la ventilazione; è importante però fare attenzione a non far 
aumentare troppo le pressioni di picco: il cut off entro il quale le pressioni di picco devono rimanere 
è di 30-35cmH20, altrimenti significa creare un barotrauma in quelle piccole zone di polmone che 
sono aperte alla ventilazione, come se io dovessi ventilare non il polmone di un adulto ma il 
polmone di un bambino, ecco il concetto di baby lung. 



POSIZIONE PRONA In questa posizione vengono reclutati alveoli prima non ventilati, più alveoli 
sono ventilati più diminuisce lo shunt, più si migliora l'ossigenazione. 



NUOVE TERAPIE 

NO. Gas utilizzato per via inalatoria che ha azione di potente vasodilatatore polmonare che può 
migliorare la perfusione. Chiaramente nelle fasi iniziali di malattia serve relativamente poco perché 
non è un problema di ipertensione polmonare, ma di collabimento di alveoli che non sono più 
reclutabili per la ventilazione. Nelle fasi più avanzate ARDS si forma una ipertensione importante. 
SURFACTANTE. Indicato sicuramente nel neonato con malattia delle membrane ialine, ma anche 
nell'adulto è molto interessante. 

CORTICOSTEROIDI. Una volta venivano somministrati sistematicamente come primo trattamento 
dell'ipotensione (1 gr di cortisone ev, dose elevata). In seguito si era abolito completamente perché 
considerato farmaco con troppi effetti collaterali, che aumentava la mortalità. In realtà attualmente 
si è visto che piccole dosi di corticosteroidi, non più di 300mg/die nell'adulto di idrocortisone, 
meglio 200mg/die, possono trovare indicazione in alcune patologie: 

shock settico refrattario alle terapie; nella sepsi severa o shock settico quando si associa a un danno 
d'organo a livello polmonare che nel contesto di sepsi severa o shock settico è l'ARDS, ovvero una 
complicanza di sepsi o shock settico. Gli stessi meccanismi, la liberazione di citochine con 
vasodilatazione e aumento della permeabilità vascolare, che causano la capillary leak syndrome 
diffusa in tutti gli organi in queste situazioni, a livello polmonare si presentano come quadro di 
ARDS. In queste situazioni dare cortisone a basso dosaggio può avere qualche effetto benefico 
motivo per cui è indicato somministrarlo, max 300 mg/die di idrocortisone o dosaggi equivalenti 




degli altri cortisonici. 



ECMO (ExtraCorpo re al Membrane Oxygenation, Ossigenazione Extracorporea a Membrana ). 
Indicazioni ECMO: 

-grave insufficienza di pompa, quando il cuore non ce la fa più a pompare con esito infausto per il 
paziente. 

-gravi deficit di ossigenazione, quando i polmoni non ce la fanno più a ossigenare. 

Si mette il paziente in circolazione extracorporea, si incanula o per via chirurgica o per via 
percutanea eco giudati l'arteria femorale e la vena femorale attraverso due grosse canule (8french) e 
si passa il tutto attraverso una pompa, è come mettere il paziente in circolazione extracorporea con 
ossigenazione extracorporea. Questo mi permette di supplementare l'ossigenazione e il circolo 
quando il cuore non è più in grado di svolgere la sua funzione, per esempio in pazienti in attesa di 
trapianto, oppure in pazienti con ARDS sperando che il polmone messo a riposo guarisca. 

Quando c'è stata l'epidemia influenzale, la prima nel 2009 e la seconda lo scorso inverno 2014- 
2015, di influenze H1N1 ci sono stati casi gravissimi di ARDS che è stato possibile salvare con 
l'ECMO. Se il paziente è gravemente ipossico con ARDS conclamato con l'ECMO ha qualche 
possibilità in più, ovviamente è anche possibile che il paziente una volta guarito dal processo 
infettivo il paziente rientri dal quadro polmonare. 



EMOGAS ANALISI E DISTURBI DELL' EQUILIBRIO ACIDO-BASE 

Il pH è -log 10 della concentrazione di idrogenioni. Di conseguenza se il valore di pH fisiologico è 
7.4 la concentrazione di idrogenioni corrispondente è 40 nmol/L. 

Equazione di Henderson Hasselbach dice: 
pH= pKa + loglO ([base]/[acido]) 

Quando parliamo di pH a livello del nostro organismo la base è data dai bicarbonati (HC03-) 
mentre l'acido è dato dalla C02 disciolta, C02 che aggiungendo H20 diventa acido carbonico. 
Quindi la chiave interpretativa dell'equazione di HH è il rapporto stretto esistente tra 
concentrazione di bicarbonato nel sangue e concentrazione della C02 disciolta nel sangue. 

Il coefficente di solubilità alfa della C02 nel sangue a 37 gradi è di 0,03 mmol/L x mmHg di 
PaC02. Se la PaC02 è 40, ovvero il valore normale della PaC02 nel sangue arterioso, la C02 
disciolta è 0,03 x 40= 1,2 mmol/L. 

Quindi 1' equazione di HH possiamo scriverla con : 

pH= pK H2C03 +log( HC03-)/l,2 

HC03- nel sangue arterioso= 24 

il pK del tampone bicarbonato è 6,1 

pH=6,l + log20= 6,1 + 1,3= 7,4 ovvero il pH fisiologico. 

Siccome il pK del tampone bicarbonato è costante (6,1), ne consegue che il pH è a valori fisiologici 
quando il rapporto tra i bicarbonati che rappresentano la componente metabolica e la C02 che 
rappresenta la componente respiratoria, è di 20: 1. 

La chiave interpretativa è il rapporto tra componente metabolica e componente respiratoria che 
dev'essere di 20: 1 per avere un pH di 7,4 che equivale a 40nmol/L di H+ . 

Questo fa capire che piccolissime variazioni di pH causano enormi variazioni di idrogenioni, è 
chiaro che: 




-Se noi passiamo da 7.4 a 7.1, quindi il pH scende di 0,3, la concentrazione di H+ raddoppia nel 
sangue. 

-Se il pH sale di 0,3 la concentrazione di H+ si dimezza nel sangue. 

Questo è importantissimo perché la concentrazione degli idrogenioni è fondamentale per mantenere 
una normale velocità di tutte le più importanti reazioni enzimatiche che avvengono nelle cellule del 
nostro organismo: per esempio nel paziente critico la coagulazione, che a pH di 7,1 ha una velocità 
più che dimezzata, diventando di conseguenza deficitaria in condizioni di acidità, così come per 
moltissime altre reazioni enzimatiche. 

Quando aumenta la concentrazione di H+ diminuisce il pH e viceversa se la concentrazione H+ 
diminuisce si va verso falcatosi e il pH aumenta. 

I valori normali di pH sono tra i 7.35 e i 7.45 . 

Quando pH <7.35 siamo in condizione di ACIDEMIA 
Quando pH >7.45 siamo in una condizione di ALCALEMIA 

I termini acidosi e alcalosi che usiamo come sinonimi di acidemia e alcalemia, in realtà sono i 
processi primitivi che causano la variazione di concentrazione di idrogenioni e quindi di pH, 
determinata dal rapporto tra la componente metabolica e la componente respiratoria del sistema di 
regolazione dell'equilibrio acido-base. 

In altre parole se si ha 7,50 di pH e il paziente sta iperventilando con una diminuzione della PaC02 
il processo primitivo è l'ALCALOSI RESPIRATORIA (7,5 di pH è un ALCALEMIA). 

Se si ha 7,50 di pH con iperventilazione e si ha compenso dei bicarbonati che sono eliminati per 
compensare falcatosi respiratoria con un acidemia metabolica con un acidosi respiratoria. 

Quindi acidosi e alcalosi sono i processi primitivi che determinano lo spostamento oppure il 
compenso del pH. 

REGOLAZIONE FISIOLOGICA PH 

pH è un sistema fondamentale per il controllo di tutta una serie di reazioni enzimatiche del nostro 
organismo. Bisogna tenere presente che quella che permette la vita è f ATPasi Na-i- -K+ , che 
mantiene le diverse concentrazioni elettrolitiche all'esterno e all'interno delle cellule. Per valori al di 
sotto di 6,75 non lavora più, così come non lavora più al di sopra dei 7,75. 

Ovviamente il pH dev'essere assolutamente regolato il più precisamente possibile e i sistemi di 
regolazione dell'equilibrio acidio-base sono 3: 

1) sistema tampone, dato fondamentalmente dai bicarbonati e in parte dagli anioni proteici; la 
regolazione è immediata. 

2) sistema respiratorio; interviene subito dopo nel gioro di mezz'ora. 

3) sistema renale; interviene in poche ore aumentando o diminuendo l'escrezione di bicarbonati. 

1) SISTEMA TAMPONE 

il sistema immediato è quello dei tamponi dell'H2C03 e della C02. 

In seguito ad un'assunzione accidentale di acidi, questi vengono immediatamente tamponati dai 
bicarbonati, si forma acido carbonico che a sua volta si dissocia in H20 + C02, e quest'ultima viene 
eliminata con la respirazione. Il rene trattiene poi bicarbonati per ripristinare l'equilibrio. 

L'equilibrio si ha sempre quando il rapporto tra la componente metabolica e quella respiratoria è di 
20:1 (20 HC03/1C02). Un eccesso di C02 ci sposta verso un' acidosi, mentre l'eccesso di 
bicarbonati ci sposta verso falcatosi. 

2) SISTEMA RESPIRATORIO 

Questo tende a mantenere il pH costante attraverso la ventilazione polmonare. Cosa fa il polmone? 





Nell'alcalosi metabolica il paziente ipoventila, per trattenere e quindi aumentare la C02. 

Nell'acidosi metabolica il paziente iperventila, eliminando la C02. 

La concentrazione degli idrogenioni nel liquor è uno dei più potenti stimolatori del centro 
respiratorio bulbare con conseguente iperventilazione. 

La C02 è considerata come un acido volatile che è possibile eliminare con la ventilazione. Quando 
c'è un aumento della PaC02 viene stimolato il centro respiratorio che aumenta la ventilazione 
alveolare, essendo la PaC02 un potente stimolo, l'acidosi respiratoria viene corretta rapidamente a 
meno che il paziente non abbia dei fattori patologici come una BPCO grave, una fibrosi polmonare 
grave, che gli impediscano di eliminare la C02. 

L'aumento di C02 non si traduce in acidosi se la ventilazione alveolare è efficiente, di conseguenza 
la causa principale di un acidosi respiratoria è una ridotta ventilazione alveolare. Nelle IR quando 
sono meno gravi sono solo ipossiche, quando sono più gravi diventano ipossiche ipercapniche, 
quindi è una ridotta funzionalità respiratoria che si correla con un aumento della PaC02. 

La PaC02 stimola il centro respiratorio e quindi aumenta la ventilazione polmonare, ma questo è 
valido fini ad un certo punto, come la legge di Frank-Strarling sul riempimento volemico e la gittata 
cardiaca, oltre ad un certo valore 1' aumento della PaC02 si traduce in un coma ipercapnico con 
depressione del centro respiratorio. Questi valori sono molto diversi a seconda che l'aumento della 
PaC02 sia in acuto o in cronico: un paziente sano con un valore di 80 mmHg di PaC02 va in coma 
ipercapnico, un paziente BPCO ipossico ipercapnico cronico abituato a valori di 80 mmHg può 
andare in coma ipercapnico solo al di sopra di 1 10-120mmHg. 

DOMANDA STUDENTE: se aumenta la PaC02 come si stimola il centro respiratorio? 

RISPOSTA: il centro respiratorio viene stimolato sia direttamente dall'aumento della PaC02, che 
indirettamente dall'aumento degli H+ nel liquor, il quale avviene un po' più lentamente. Ovviamente 
la PaC02 è immediata, c'è iperventilazione, ma affinchè diminuisca poi la PaC02 nel sangue ci 
vogliono diversi minuti (10-15 minuti). 

Abbiamo visto che il sistema tampone è immediato, il sistema respiratorio compensa in pochi 
minuti. 

La Pa02 è la pressione parziale di ossigeno a livello arterioso, i valori normali sono tra 80-100 
mmHg. Per parlare di ipossia i valori di Pa02 devono scendere al di sotto di 60 mmHg perché per la 
curva di dissociazione dell'emoglobina fino a 60 mmHg la saturazione più o meno si mantiene 
stabile (90%), al di sotto crolla. 

La spinta per la ventilazione è data anche dall'ipossia, oltre che dalla Co2, per valori di ipossia al di 
sotto di 60 mmHg si ha infatti un forte stimolo ventilatorio. Bisogna quindi fare attenzione ad un 
paziente BPCO ipercapnico cronico che va in IR con aumento ulteriore dell'ipercapnia che a questo 
punto non è più uno stimolo per la ventilazione; il centro respiratorio è quindi mantenuto attivo solo 
dall'ipossia. In queste condizioni, se si somministra elevata Fi02 al paziente, questo potrebbe 
rapidamente deteriorare e quindi andare in arresto respiratorio. 

3) SISTEMA RENALE 

Inizia dopo poche ore o giorni. Il rene interviene riassorbendo bicarbonati in situazione di acidosi, 
o aumentando l'escrezione di bicarbonati in situazione di alcalosi. Inoltre può trattenere o eliminare 
H+ e intervenire sull'escrezione di ammonio. 

Quali sono i valori normali a livello arterioso? 



pH 7,35-7,45 sarebbe meglio mantenere un range più stretto 7,38-7,42. Circa 7,40 




PaC02 38-42 mmHg 

Pa02 dipende dall'età, dalla massa corporea, e da diversi fattori, i V.N. sono compresi tra 80-100 
mmHg con l'età tende a diminuire. 



HC03- V.N. 24 mEq/1 (22-26 mEq/1) 



VALUTAZIONE DI SITUAZIONI PATOLOGICHE 

CRITERI DIAGNOSTICI in base all'emogas per valutare un alcalosi o un acidosi. 

-L'acidosi respiratoria è evidenziata da una diminuzione del pH e un aumento della PaC02.- 
L'alcalosi respiratoria è evidenziata da un aumento del pH e una diminuzione della PaC02. 
-L'acidosi metabolica vede un aumento del pH e una diminuzione della PaC02. 

-L'alcalosi metabolica vede un aumento del pH e un aumento della PaC02. 



Lezione di Emergenze del 22/10/2015 (1) 



Sbobinatatore: Dalla Grana Elisa. Revisore: Sartori Giulia. 

Argomento: Anestesia LocoRegionale. 

Professore: Menestrina. 

Premessa: la lezione è molto interattiva, per cui ho cercato di renderla il più discorsiva possibile 
per agevolare lo studio. All’inizio della lezione ci esorta a consultare un libro di anestesia per 
guardare indicazioni, controindicazioni assolute e relative, funzionamento e motivazioni alluso, 
dosaggi farmacologici a grandi linee delle procedure che andrà a spiegare: queste sono infatti le 
cose fondamentali da sapere ai fini dell 'esame. 

Consiglio personale: la lezione dell'anno scorso era più completa; quest'anno non ha spiegato la 
parte generale di farmacologia degli anestetici locali. Il consiglio personale è di dare un occhio 
anche a quella sbobina. 

Per anestesia loco-regionale si intende l’anestesia di una parte del corpo ben definita. Il tipo di 
anestesia loco-regionale più frequente è quella odontoiatrica, il cui obiettivo è di mettere 
l’anestetico locale in prossimità di un tronco nervoso per addormentarlo e non farci sentire dolore 
durante un’estrazione. [Piccola polemica sul fatto che, secondo il prof, i dentisti solitamente usano 
dare troppo anestetico rispetto al calibro del nerx’o, con il risultato che oltre al dente, spesso viene 
anestetizzata buona parte del viso]. 

BLOCCHI NEURASSIALI 

1. Anestesia spinale (o subaracnoidea) 

2. Anestesia peridurale (o epidurale) 




La differenza fra anestesia spinale e anestesia peridurale sta nel fatto che mentre con la prima si 
entra nello spazio subaracnoideo, ovvero nel liquido cefalo-rachidiano, con la seconda si rimane 
invece all’estemo di esso, ovvero nello spazio epidurale, il quale è uno spazio virtuale contenente 
grasso e vasi sanguigni. 

ANESTESIA SPINALE 



La presenza del liquor cefalo-rachidiano è importante ai fini dell’esecuzione della tecnica stessa. 

Essa prevede che si utilizzi un ago mandrinato molto sottile, che viene inserito generalmente a 
livello lombare (sede in cui viene fatta solitamente l’anestesia spinale) fra vertebra soprastante e 
vertebra sottostante, passando dapprima la cute, poi sottocute, legamento sopraspinoso, legamento 
giallo e infine dura madre. Quando con l’ago si oltrepassa la dura, la sensazione è quella di un 
foglio di carta che si rompe. A questo punto si toglie il mandrino e si aspetta che escano gocce di 
liquor (le cui caratteristiche sono la limpidezza e il calore). Il fatto che l'acqua sia calda è 
fondamentale perché mi permette di distinguere il liquor dall'anestetico locale: infatti, prima di 
effettuare un'anestesia neuroassiale, facciamo un'iniezione di anestetico locale che può formare 
delle sacche e, soprattutto nel paziente anziano può localizzarsi tra i legamenti gialli. 

Conoscere tutte le superfici che si incontrano man mano che si punge è di fondamentale importanza 
per riuscire a capire dove si è con l’ago: tutte le diverse superfici che si incontrano hanno, infatti, 
densità diverse (ad esempio, il legamento interspinoso è molto duro, poi c’è un calo di resistenza, a 
seguito del quale c’è il legamento giallo che è anch’esso abbastanza duro, ma si riesce a passare 
bene. Oltre i legamenti, quando si sente un calo di resistenza, significa che si è giunti in sede). 
Bisogna tenere presente che lo spazio in cui è presente il liquor è molto ristretto, quindi avremo 
anche un ridotto spazio di manovra. 

I segmenti bloccati dall’anestesia spinale sono quelli caudali rispetto a dove si fa l’anestesia 
(considerando anche la posizione del paziente), poiché l’anestetico nello spazio subaracnoideo 
tende a distribuirsi per gravità . Per questo motivo, in genere, la spinale si fa solo per interventi 
dall’ombelico in giù (zona di puntura lombare). Nessuno si sognerebbe di fare una spinale cervicale, 
poiché significherebbe addormentare il paziente dai segmenti cervicali in giù, con alto rischio di 
morte del paziente ! 

Per quanto riguarda l’anestetico, si possono utilizzare delle soluzioni iperbariche aggiungendo uno 
zucchero (il glucosio) o ipobariche (che in realtà sono isobariche rispetto al liquor, poiché non si 
può pensare di utilizzare una soluzione realmente ipobarica). Se utilizzo una soluzione iperbarica, 
l'anestetico di deposita secondo gravità, che dipende dalla posizone del paziente. 

II professore spiega come la spinale sia utilizzata soprattutto nella chirurgia ortopedica, nelle 
fratture di femore, ad esempio. Si pone il paziente sul lato dell ’ arto fratturato e si fa la spinale, in 
modo che per gravità I ’ anestetico si depositi solo a livello dello spazio subaracnoideo 
corrispondente al lato dell ’ arto da operare, mentre I ’ altro arto non viene anestetizzato. 

Un aspetto da tener ben presente è la dose di anestetico da usare: per una spinale la dose è di 5-10 
mg di anestetico locale diluito in circa 2-2,5 cc (fino a 3-4 cc massimo). Occorre tenere presente che 
l’anestetico diffonde. Tanto più è l’anestetico che si dà e tanto maggiore sarà la porzione bloccata. I 
rischi che si corrono con un sovradosaggio sono: 

- blocco dei muscoli intercostali (e il paziente andrà in fame d’aria) 

- bradicardia, ipotensione e arresto cardiaco. 




È importante preservare la sterilità del kit che si usa. Una delle complicanze di un ago non sterile 
potrebbe essere una meningite o un’encefalite settica. Sono possibili anche meningiti ed encefaliti 
chimiche dovute all’ anestetico, ma queste non si possono prevedere e quindi nemmeno prevenire. 

L’onset di azione è rapido: 2-5 minuti. Inoltre essa è efficace nel 99% nell’indurre l’effetto 
ricercato. 

BLOCCO NERVOSO 

Il blocco non è selettivo. Esso riguarda sia fattività motoria , sia quella sensitiva , sia il simpatico . 

Il blocco del simpatico ha delle conseguenze, in particolare a livello degli sfinteri: una delle 
conseguenze più frequenti dell’anestesia spinale è infatti la ritenzione vescicale , con conseguente 
globo vescicale (ma senza dolore, perché il paziente non lo sente). 

L’altro effetto che si determina è a livello vasale: il blocco del simpatico determina vasodilatazione 
e ipotensione . Questa è una conseguenza sempre presente, da tenere sotto controllo, perché se da un 
lato essa è indice di corretta anestesia, dall’altro può avere delle conseguenze molto serie e deve 
essere gestita. 

INDICAZIONI 

Sono importanti per sapere se un paziente può essere candidabile a questo tipo di anestesia. Sono: 

• Interventi sul piccolo bacino (fratture, isterectomia) 

• Interventi all’inguine e alla regione della sella (perineo) 

• Interventi agli arti inferiori 

• Interventi urologici 

• Taglio cesareo 

Generalmente si utilizza la spinale quando dobbiamo anestetizzare dall'ombelico in giù (es: cesareo) 
CONTROINDICAZIONI ASSOLUTE 

• Rifiuto del paziente o incapacità di collaborare (la quale è essenziale in un’anestesia spinale: 
oltre a darci il consenso, il paziente deve collaborare. La necessità del consenso vale in tutte 
le situazioni, tranne che in caso di urgenza). 

• Alterazioni della coagulazione (ad esempio nel caso di un paziente in terapia con Plavix è 
necessario innanzitutto sapere perché lo prende e se la terapia può essere sostituita con 
eparina o meno. Nel caso di una coagulopatia epatica, invece, nonostante si possa infondere 
plasma e vitamina K, è controindicato l’intervento poiché la coagulopatia tende comunque a 
manifestarsi) Il succo del discorso è che la coagulazione è sempre la prima cosa da vedere 
nel paziente prima di fare l'anestesia. Nel caso in cui il paziente sia scoagulato perché 
assume una terapia orale, devo chiedermi se la posso sospendere e sostituire con eparina e 
aspettare che la coagulazione si sistemi. Se il paziente si presenta in urgenza ed è 
scoagulato, NON posso fare l'anestesia spinale o epidurale, NdR. 



Riferita allergia ad anestetico locale. 




Sindromi neurologiche (ipertensione endocranica: ce ne accorgeremmo perché nel momento 
in cui si ritira il mandrino, il liquor esce in grande quantità e il paziente può morire). 



• Infezione localizzata alla cute della schiena -> rischio di meningite poiché l’ago porterebbe 
con sé i batteri dalla cute alle meningi. 

• Sepsi: l’ago pungendo può trasportare del sangue infetto nelle meningi e causare meningite. 
Inoltre per un motivo emodinamico: l’induzione di un’ipotensione in un paziente già 
emodinamicamente compromesso può portarlo a morte. 

• Shock, Grave ipovolemia (quest'ultima è controindicazione qualora non ci sia stato il tempo 
di reinfondere il paziente con liquidi prima dell’intervento, ma se l'intervento è 
programmato, posso preparare il paziente). 

CONTROINDICAZIONI RELATIVE 

“Controindicazione relativa” significa che è l’anestesista che decide caso per caso se fare l’anestesia 

o no. 

• Patologie cardiache 

• Predisposizione a neuropatie (es. diabete scompensato) 

• Gravi malformazioni della colonna vertebrale (a meno di impossibilità tecnica 
nell’esecuzione dell’anestesia) 

COMPLICANZE 

• Cefalea da anestesia spinale: è frequente e tipica soprattutto delle donne giovani e deriva dal 
fatto che si crea un buco nella dura madre entrando con l’ago, quindi la meninge si irrita. 

• Ipotensione 

• Infezione della zona 

• Meningite 

• Lesioni midollari (nel caso in cui con l’ago si arrivi a lesionare il midollo) 



ANESTESIA PERIDURALE 



La cosa fondamentale da sapere è che lo spazio epidurale è uno spazio virtuale. Questo spazio è 
composto da grasso e vasi ed è vuoto [ cioè non contiene liquor, NclR] In questo caso, per sapere 
dove siamo con l'ago, si possono usare due tecniche: 

- goccia pendente 

- tecnica a mandrino liquido (o gassoso). 

L’ago (ago di Tuohy) è molto cruento. Differentemente dall'ago della spinale, questo ago non 
sposta le fibre ma le taglia. In questo caso non ha mandrini. Si usa invece dell’acqua fisiologica 
attraverso una siringa ( = tecnica a mandrino liquido): spingendo lo stantuffo della siringa con 
l’acqua fisiologica, l’acqua che esce troverà una resistenza, e a seconda del tipo di resistenza che 




trova, saprò in che spazio sono. Nel grasso si avrà una fuoriuscita di liquido dall’ago con una 
resistenza abbastanza elevata; il legamento giallo, invece, è molto duro: a tale livello l’acqua non 
riesce ad uscire dall’ago. Nel momento in cui si avverte un calo di resistenza totale, e quindi non si 
sente resistenza sullo stantuffo della siringa di fisiologica, significa che abbiamo aperto lo spazio 
epidurale. Qui si va ad iniettare l’anestetico locale. 

Con questa tecnica NON devo arrivare al liquor. Nel caso in cui esca del liquido, per distinguere il 
liquido della fisiologica dal liquor (che uscirebbe nel caso in cui malauguratamente si bucasse la 
dura) utilizzo due parametri: il calore (il liquor è caldo, mentre la fisiologica no) e il flusso (il liquor 
ha basso flusso, mentre la fisiologica ha un flusso di uscita maggiore). 

I segmenti bloccati dall’anestesia peridurale sono i 4-5 (massimo 6) metameri contigui rispetto al 
punto dell’anestesia stessa, sia in senso craniale che caudale . Vengono coperti quindi solo i 
metameri strettamente necessari all’intervento o alla terapia (nel caso di un’epidurale terapeutica 
con cortisone). Questo tipo di anestesia è quindi molto diverso rispetto alla spinale, in cui si 
addonnenta tutta la parte caudale rispetto al punto di inserzione dell’ago! Possiamo immaginare 
l'anestesia spinale come una sega, e l'anestesia peridurale come una coperta. 

L’anestetico agisce andando a diffondere dallo spazio epidurale attraverso la dura fino ad arrivare al 
liquor, oppure interessando le radici poiché fuoriesce dai forami. 

Per quanto riguarda la dose di soluzione di anestetico, essa è ben superiore a quella della spinale: tra 
i 10 e i 15 cc (generalmente 1,5 -1,7 mi di anestetico per ogni metamero). 

L’onset di azione è di 15-20 minuti, a seconda dell’anestetico impiegato. 

Modularietà: Il blocco è meno intenso di quello della spinale e può essere modulato giocando sul 
dosaggio: posso bloccare selettivamente le fibre dolorifiche risparmiando quelle motorie. Questo 
per il fatto che le fibre hanno diametri diversi e sono più o meno mielinizzate: le più sensibili 
all’anestetico sono le fibre piccole e poco mielinizzate (quelle dolorifiche, appunto). L’ipotensione 
indotta è più lenta. Nell'anestesia peridurale ideale, il paziente non prova dolore si muove 
normalmente. 

Grazie alla peridurale può inoltre essere posizionato un sondino peridurale, utile durante 
l’intervento chirurgico, ma anche nel post-operatorio per la riabilitazione e per ridurre il dolore 
post-operatorio (infondendo attraverso il cateterino anestetici e/o adiuvanti oppioidi). Il paziente 
può tenere questo sondino fino a 72 ore per eseguire le terapie del post-operatorio. I pazienti 
complicati (neoplastici) possono tenerlo anche per settimane. 

Le indicazioni e le controindicazioni sono le stesse della spinale. 

COMPLICANZE 

• Cefalea (nel caso in cui, per errore, si buchi la dura madre. È una cefalea molto intensa, 
associata al movimento e accompagnata da vomito e intenso malessere del paziente. L’ago 
per l’ epidurale è infatti molto più grosso rispetto a quello per la spinale e la lesione che 
provoca a livello della dura è maggiore). 

• Infezioni 

• Sanguinamento: nello spazio epidurale ci sono molti vasi — » se si buca il vaso, il sangue che 
esce riempie lo spazio peridurale creando un effetto compressivo sul midollo e determina 





ischemia! Questo è anche il motivo per cui le alterazioni della coagulazione sono 
controindicazione assoluta ai blocchi neuroassiali, NclR. 

• Rischio di iniettare l’anestetico in un vaso con i conseguenti effetti a livello sistemico : 

- deficit neurologici (tremori, convulsioni, coma) 

- blocco cardiaco 

- ipotensione generalizzata 

- morte (a seconda della dose del farmaco) 



La principale differenza tra i due tipi di anestesia peridurale è la quantità di anestetico utilizzata: lo 
spazio subaracnoieo è molto ristretto, quindi 2 cc hanno una determinata superficie di blocco; 
nell'anestesia peridurale, per avere la stessa estensione di zona bloccata, bisogna fare ben più 
anestetico, fino a 10-15 cc (circa 1,5 cc per ogni metamero). Vedi tabella seguente, presa dcdle 
slide. 




Come scegliere quale delle due tecniche adoperare? In base al paziente. Esempi: 

- se un pz deve fare un intervento di chirurgia addominale, in cui mi serve un'analgesia intra e 
postoperatoria, scelgo l'epidurale che mi dà la possibilità di posizionare il sondino; 

- un giovane che ha bisogno di un intervento agli AAII e di recuperare velocemente, che abbia un 
buon sistema cardiocircolatorio: faccio anestesia peridurale; 

- anziano con frattura di femore, non in buone condizioni: faccio una spinale molto selettiva, con 
basse quantità di farmaco. 

La spinale ha una durata limitata daH'emivita dei farmaci, la peridurale più durare addirittura giorni 
grazie al posizionamento del sondino. 



Da quello che si evince, se ho un paziente emodinamicamente stabile, che deve sottoporsi ad un 
intervento che richieda importante analgesia, privilegio la peridumle che mi dà la possibilità di 
modulare il blocco, e quindi permette una precoce deambulazione, e di gestire il dolore 
postoperatorio con il sondino. Se invece ho un paziente anziano, con comorbilità, in linea di 
massima è meglio la spinale perché mi permette di utilizzare dosaggi inferiori di farmaco, NdR. 



ANESTESIA LOCO-REGIONALE 

È l’anestesia in cui si va ad addormentare determinati rami nervosi (quella odontoiatrica è 
l'anestesia locoregionale per eccellenza). 

Occorre quindi sapere dove si trova esattamente il fascio nervoso che si deve anestetizzare. È 
necessario inoltre avere: 

• consenso informato 

• disponibilità immediata del materiale da rianimazione (vale per tutte le tecniche!) 

• accessi venosi adeguati 

• digiuno: in realtà è sempre meno importante. Ad oggi i liquidi chiari vengono dati fino a due 
ore prima dell’ intervento chirurgico. Tanto più l’anestesia è periferica e tanto meno è 
necessario il digiuno . Ad esempio, per una donna gravida che deve partorire e ha appena 
mangiato, si deve scegliere un ’ anestesia rapida, con poco dosaggio di anestetico, ovvero 
una spinale. Uno dei rischi dell ’ anestesia generale è, infatti, che il paziente vomiti quando 
viene intubato. Il materiale proveniente dcdlo stomaco andrebbe così direttamente nelle vie 
aeree. Questo inconveniente è stato ovviato grazie proprio agli anestetici locali). 

• Asepsi 

• dosaggio adeguato del farmaco. 

Il professore fa ora riferimento cdla slide tratta dcd Netter in cui si vede un disegno anatomico del 
plesso brachiale. 

Dal plesso brachiale derivano, ad esempio, tutti i nervi delTarto superiore. A seconda di dove inietto 
l’anestetico locale, la zona bloccata sarà più o meno estesa. Se devo anestetizzare il braccio, inietto 
l’anestetico a livello dell’ascella; se mi interessa anestetizzare la spalla, lo inietto invece a livello 
del collo; se mi interessa anestetizzare la mano, posso andare ad infondere l’anestetico a livello del 
polso e del gomito. Quindi il grande vantaggio dell’anestesia loco-regionale è la selettività del 
blocco, che dipende dall’intervento che il paziente dovrà subire. 

La vera rivoluzione in questo campo sta nei moderni metodi per individuare la posizione dei fasci 
nervosi. Generalmente per il plesso brachiale i due punti di repere anatomici sono lo 
sternocleidomastoideo e la vena giugulare. Con un elettrostimolatore (collegato all’ago con il 
quale si va a fare l’infusione di anestetico) sul nervo si va a provocare la scarica del nervo stesso, 
che determina una contrazione muscolare. Posso così discriminare meglio la zona di interesse. 

Tanto più ci si sposta a livello periferico e tanto più ci sarà sfioccamento dei nervi e tanto più 
piccola sarà la zona che si contrae. Quindi a livello molto periferico la ricerca del singolo nervo sarà 
molto più difficile. 




Uno dei problemi maggiori di questa tecnica deriva dalla possibilità che si ha per errore di bucare il 
nervo: questo causa nel paziente un dolore molto intenso, anche se si inietta l’anestetico locale. In 
questo caso bisogna retrarsi dal nervo, poiché l’obiettivo è quello di creare un manicotto di 
anestetico intorno al nervo per addormentarlo. 

Facendo riferimento alla slide “nerve blocks at thè elbow”: a livello del gomito si ha il nervo 
ulnare, mentre a livello della piega del gomito si ha il nervo mediano e sul lato radiale del gomito 
si ha il nerx’o radiale. 

Allo stato attuale, per la ricerca del fascio nervoso ci si muove con l’ecografo. Utilizzando sempre 
gli stessi punti di repere che si utilizzano con l’ elettrostimolatore (che generalmente sono 
rappresentati da un muscolo e da un vaso), l’ecografo mi pennette di vedere i fasci vascolo-nervosi. 
Con l’ago si può iniettare quindi l’anestetico in prossimità del nervo. L’aspetto del nervo è quello di 
una caratteristica struttura ad alveare. 

A Verona si fa un doppio controllo, tramite elettro stimolatore ed ecografo. Altre scuole utilizzano 
solo l'ecografo. 

La dose di anestetico in questo caso è ancora più importante. Il volume è in genere di 15-20 (a volte 
anche 30) cc. Se non si fa una corretta valutazione della concentrazione di anestetico, è facile 
arrivare ad una dose tossica. 

COMPLICANZE 

Le complicanze variano a seconda delle zone e delle diverse tecniche (vicinanza con diverse 
strutture anatomiche). Nell’addome l’unico plesso al quale si riesce ad accedere è il celiaco. 

• Sovradosaggio dell’anestetico — > rischio di tossicità (Qui il volume di anestetico locale è 
molto importante!) 

• Danno al nervo 

• Iniezione in un vaso (rischio molto alto, per cui è imperativo aspirare prima di iniettare ! Se 
esce sangue NON inietto anestetico) 

• PNX per il plesso cervicale 

• Blocco del nervo frenico nel 90-95% (per questo è controindicato il blocco del plesso 
cervicale in un paziente senza un polmone o con blocco del n. frenico controlaterale. In un 
paziente con normale funzione respiratoria, invece, è asintomatico). 

• Infezione 

• Blocco del ganglio stellato -> determina sindrome di Claude-Bernard-Homer. 

Il professore avvisa che all’esame la domanda “anestesia loco-regionale” è molto generale e 
pratica. Non dobbiamo dimenticarci il corretto dosaggio dei farmaci, le indicazioni e le 
controindicazioni. 
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Sbobinatatore: Deguidi Giulia. Revisore: Schiavone Valentina. 

Argomento: Anestesia Generale. 

Professore: Prof. Leonardo Gottin. 

Argomento: ANESTESIA GENERALE 

[NDR - le immagini e i riferimenti corrispondono alle diapositive 'Anestesia Generale" pubblicate 
su medicinaverona. it] 



STORIA 

Nel 1848, a Boston, è stato eseguito il primo intervento in anestesia generale, anche se il tentativo di 
lenire il dolore legato alle procedure chirurgiche data da molto più tempo. 

Ci sono delle descrizioni di spugne soporifere utilizzate nel Medioevo, con cui si somministrava 
della mandragora (dell'oppio), che assomigliano ai dispositivi che vengono utilizzati nella moderna 
anestesiologia per somministrare farmaci anestetici. 



La prima anestesia era un'anestesia monofarmacologica e di tipo inalatorio. 

Durante la prima guerra mondiale, il tenente Guedel diede una prima descrizione delle fasi 
dell'anestesia per arrivare ad ottenere un'anestesia chirurgica, cioè in grado di far sì che il paziente 
potesse tollerare di sottoporsi all'intervento chirurgico senza però cadere in un'anestesia troppo 
profonda che avrebbe portato il paziente stesso a morte per insufficienza respiratoria. 

Il concetto che la troppa anestesia possa portare a morte è talmente radicato nella popolazione che, 
anche se l'anestesia moderna è completamente diversa da quella che veniva somministrata dagli 
inizi del '900 fino agli anni Quaranta, è rimasto nell'immaginario delle persone. 



Gli unici parametri che avevano per monitorare la profondità e l'adeguatezza dell'anestesia erano 
parametri puramente clinici quali: 

. FR 

• diametri pupillari 
. FC 

• pressione arteriosa 



In questo modo, l'anestesia veniva suddivisa in 4 fasi [slide n°3[: 




I. Induzione: inizio della somministrazione dell’etere (primo anestetico inalatorio utilizzato) 



II. Fase eccitatoria: dalla perdita di coscienza all’inizio della fase chirurgica 

III. Fase chirurgica: respiro automatico, regolare, profondo, a volte perdita del riflesso corneale 

IV. Fase della paralisi bulbare: respiro irregolare, pupille midriatiche areagenti, bassa pressione 
arteriosa 



Queste 4 fasi adesso non le vediamo più perché: 

1. erano basate soltanto sull'anestesia inalatoria monofarmacologica (l'anestesia inalatoria pura 
è quasi scomparsa nella pratica clinica degli ultimi anni) 

2. non si usa più l'etere (ma si usano farmaci di cui l'etere è comunque un lontano progenitore) 



Il compito di chi si occupava dell'anestesia (che poteva essere un giovane chirurgo o la suora, che 
come nurser aveva questo compito) era quello di portare il paziente alla fase 3 con: 



• respiro regolare 

• pressione normale 

• battito lento 

• pupille normali 



senza scivolare nella fase 4 che avrebbe portato il paziente a morte per insufficienza respiratoria 
dovuta alla depressione bulbare. Il paziente moriva fondamentalmente perché non c'erano sistemi di 
monitoraggio per gestire in maniera adeguata le vie respiratorie. 



Le fasi di Guedel sono state completamente abbandonate nel momento in cui si è passati da 
un'anestesia monofarmacologica inalatoria alla moderna anestesia polifarmacologica. 
Rarissimamenmte viene ancora utilizzata l’anestesia mono farmacologica in ambito pediatrico. 



Attualmente vengono utilizzate diverse classi di farmaci: 

1) ipnotici 

2) bloccanti neuromuscolari 

3) analgesici 

4) anestetici inalatori alogenati (classe particolare) 




Quindi utilizziamo dei farmaci specifici di cui conosciamo gli effetti collaterali e gli eventi avversi 
(come gli oppioidi e i bloccanti neuromuscolari che agiscono con meccanismo recettoriale), 
sfruttando le caratteristiche di ciascun farmaco per ottenere i nostri scopi. 



COSA VUOL DIRE “ANESTESIA GENERALE”? 



L'anestesia generale non è però bianco o nero. Esistono una serie di sfumature intermedie da 
conoscere. E' necessario quindi utilizzare una corretta terminologia. E importante capire che c'è 
differenza fra anestesia generale e minima sedazione. 

Soprattutto per chi non fa l'anestesista, attenzione a dire al paziente che si farà l'anestesia generale 
perchè si creano delle aspettative; informare correttamente il paziente in merito all'anestesia prima 
di una procedura caratterizza enormemente il recupero dopo l'intervento stesso. 



QUALI SONO I PARAMETRI CHE DEFINISCONO I DIVERSI TIPI DI PROCEDURA? 



i', • Responsività del paziente — > grado di coscienza e la capacità di interagire con l’esterno 

i', • Capacità di gestire le vie respiratorie 

i', • Capacità di mantenere una ventilazione spontanea 

'i, • Adeguatezza della funzione cardio-vascolare (cioè l'omeostasi cardio-vascolare) 



Una classificazione data dall’ASA si basa proprio su questi parametri per sotto-classificare 
l’anestesia generale in 4 differenti definizioni: sedazione minima, sedazione moderata, sedazione 
profonda e anestesia generale. 



• La sedazione minima (ansiolisi) viene utilizzata ad esempio per il controllo dello stato 
d'ansia che è comunissimo e comprensibile in chi si sottopone ad una procedura invasiva 
(magari vengono somministrate delle bassi dosi di oppioidi o di benzodiazepine). Il paziente 
in questo caso ha una normale responsività allo stimolo verbale e non è compromessa ne la 
gestione delle vie respiratorie, ne la ventilazione, ne la funzionalità cardiovascolare. 



Chi va incontro ad una sedazione moderata, definita “ sedazione cosciente ” è un paziente 
(ad es. che si deve sottoporre a biopsia) che: 




- ha la capacità di rispondere a stimoli tattili o verbali 

- non richiede interventi per la gestione delle vie respiratorie 

- ha un'adeguata capacità di ventilare 

- ha un'adeguata funzionalità cardiocircolatoria 



• Le cose cambiano quando parliamo di sedazione prodonda. Questo è un argomento molto 
dibattuto perche ci sono degli specialisti che chiedono di poter gestire autonomamente la 
sedazione profonda senza che sia presente l’anestesista; questo per motivi anche 
organizzativi. Per esempio gli endoscopisti digestivi chiedono ormai da più parti di poter 
somministrare farmaci anestetici a bassi dosaggi dopo aver ovviamente svolto un’adeguata 
preparazione del paziente. Questi pazienti vengono monitorati perchè possono evolvere in 
fase più profonda e quindi il problema maggiore è la gestione della pervietà delle vie 
respiratorie. Colonscopie o gastroscopie in pazienti particolarmente ansiosi possono 
richiedere questo tipo di sedazione. 



• Per anestesia generale (definita un tempo come un coma indotto farmacologicamente) si 
intende che: 

- il paziente ha un'abolizione della coscienza (non è risvegliabile, soprattutto con lo stimolo 
doloroso) 

- si interviene per garantire la pervietà delle vie respiratorie e un'adeguata ventilazione (con 
manovre quindi che mantengano pervie le vie aeree e che ventilino il paziente) 

- ci può essere un'alterazione della funzione cardio-vascolare (specialmente nei pazienti più defedati 
o anziani), visto che tutti gli anestetici usati interferiscono con l'omeostasi cardio-vascolare, 
soprattutto in senso di vasodilatazione (qualche anestetico è anche inotropo negativo, ma sono 
soprattutto dei vasodilatatori). 



a 



COMPONENTI DELL'ANESTESIA GENERALE 



Le componenti sine qua non per definire il paziente in anestesia generale sono tre: 



• abolizione della coscienza = narcosi 

• miorilassamento = miorisoluzione 

• controllo dei riflessi 

Ognuna di queste componenti viene ottenuta con diverse categorie di farmaci. 



1) ABOLIZIONE DELLO STATO DI COSCIENZA 



Si divide in due componenti: 
a) AMNESIA 

Non sempre è facilmente ottenibile e quantificabile. 

Per indurre l'amnesia si utilizzano benzodiazepine; per esempio nel bambino si utilizza Midazolam 
0,5 mg/Kg per os fino ad un massimo di 6 mg mezz'ora prima di entrare in sala operatoria. Non 
garantisce però nel 100% dei casi l'amnesia. 

Il professore preferisce, qualora lo struttura lo consenta, di provvedere alla somministrazione dei 
farmaci al bambino ancora quando è accanto alla madre e preferisce fare in modo che, all'inizio 
dell' oneste sia, un genitore sia presente in sala operatoria. Nelle condizioni elettive dovrebbe essere 
possibile, non sempre soprattutto se la situazione è di emergenza. 



b) limosi 

E' la componente principe dell'anestesia generale per quanto riguarda l'abolizione della coscienza 
che dev’essere garantita al paziente. 




DEFINIZIONE di ABOLIZIONE DI COSCIENZA [slide n°9]: incapacità di recepire sensazioni 
o stimoli e inoltre di memorizzarli e integrarli a livello centrale. 

Questo ci impone, soprattutto in alcune circostanze, di monitorizzare cioè di seguire e quantificare 
la profondità dell'anestesia. Ancora oggi non esiste una prova concreta o un sistema di 
monitoraggio per determinare remila ’ della perdita di coscienza e quindi valutare con certezza la 
profondità ’ deli ’ anestesia ! 



Awareness [slide n°ll] 



Nel 2007 è uscito il film “Awake - anestesia cosciente” (che il prof si è rifiutato di vedere!), che 
parla del risveglio durante l'anestesia. 

L' Awareness è un evento estremamente infrequente (1:1.000 - 1:10.000 pazienti anestetizzati), più 
frequente nel passato in alcune situazioni. 



Cause: 

i€ insufficiente ipnosi: somministrazione di troppo poco anestetico 
I€ curari 

I€ utilizzo solo del protossido d'azoto (ora utilizzato sempre e solo in associazione ad altri farmaci) 
I€ utilizzo solo di oppioidi 



Sebbene sia raro, questo disturbo può avere un impatto sulla sfera psicologica del paziente notevole 
e ci sono alcuni interventi che sono più esposti di altri a questo tipo di complicanza. 

Gli interventi più a rischio di risveglio, per cui noi monitorizziamo la profondità dell'anestesia, 
sono: 

1. Tagli cesarei in anestesia generale — > pochissimi ad oggi, non per paura che la paziente si 
svegli, ma perchè, secondo alcuni dati del Sistema Sanitario Nazionale Inglese, dovremmo 
informare la paziente gravida che la sottoponiamo ad un rischio di complicanze anche letali 
di 16 volte superiore rispetto, per esempio, ad un'anestesia locoregionale (migliore e più 
sicura!). 

Quando induco l’anestesia devo addormentare la paziente, intubarla, ventilarla e il ginecologo deve 
incidere addome e utero ed estrarre il bambino nel più breve tempo possibile. In quella fase, finché 
il cordone ombelicale non è clampato, gli anestetici che io somministro si ridistribuiscono anche nel 
circolo placentare quindi potrebbero rendere il bambino alla nascita poco reattivo, addormentato, 
bisognoso di essere supportato nella circolazione e così via. Allora si riduceva l’anestesia e non si 




somministrava quasi nulla se non del protossido d’azoto per via inalatoria fino all’estrazione del 
neonato; se l’ostetrica non era abbastanza veloce o l’estrazione era difficoltosa, la donna entrava in 
una fase in cui l’anestetico somministrato per via endovenosa cominciava a diminuire la sua 
concentrazione ematica e inoltre l’anestetico inalato (il protossido d’azoto) aveva un effetto molto 
poco potente e quindi non garantiva il sonno e l’ipnosi. Venivano così descritti dei risvegli durante 
questo tipo di interventi. 

1. Cardiochirurgia — > si utilizzavano una grandissima quantità di oppioidi perchè davano una 
maggiore stabilità emodinamica. 

Durante la circolazione extracorporea (CEC), le membrane degli ossigenatoli, ovvero quelle 
che si sostituiscono ai polmoni del paziente, interferivano con i farmaci in circolo, 
abbassandone la concentrazione. Pertanto, erano descritti dei risvegli in sala operatoria. 

Adesso, durante la CEC, si somministrano non solo oppioidi, ma anche farmaci per via 
endovenosa come il Propofol e soprattutto monitorizziamo durante l'intervento la profondità 
dell'anestesia. 

Quindi il risveglio è praticamente pari a zero. 



Le conseguenze (33% dei pazienti) sono tutte riguardanti la sfera psichica: 



i', ■ nevrosi post-traumatica: in alcuni casi il ricordo dell'evento non veniva raccontato direttamente 
dal paziente, ma i pazienti che per qualche motivo sviluppavano alcune forme di nevrosi venivano 
sottoposti a trattamento come ipnoterapia e raccontavano la loro esperienza di risveglio. 

iQ allucinazioni 

iQ ansia 

iQ depressione 

iQ incubi 

iQ insonnia 



Prevenzione dell'awareness f slide n°121 



Cosa facciamo per monitorizzare l'abolizione della 
coscienza, quindi la profondità dell'anestesia? 

O attraverso segni clinici estremamente aspecifici 
[da slide: dilatazione pupillare, sudorazione, 
lacrimazione, movimento degli arti e 
corrugamento muscoli mimici del volto] oppure 



abbiamo la possibilità di un monitoraggio con sistemi che sono tutti derivati dall'EEG: quelli più 
utilizzati sono il “BIS” (indice bispettrale) o l’entropia (utilizzata a Verona). Tali sistemi 
permettono di acquisire delle tracce elettroencefalografiche e, sulla base di algoritmi, attribuire al 
livello di profondità un numero. L’obiettivo in corso di anestesia generale è quello di mantenere il 
paziente con un numero di BIS o entropia (sono pressoché sovrapponibili) fra 40-60; se è sopra a 60 
il paziente si sta risvegliando, se è sotto a 40 lo stato ipnotico è particolarmente profondo. 



Noi li utilizziamo anche per dimostrare la soppressione dell’attività elettrica quando per esempio 
facciamo un intervento a livello di circolo (ad es. interventi sull’arco aortico durante i quali il 
paziente avrà dei periodi di arresto completo di circolo e dobbiamo proteggere il cervello: si 
somministrano perciò farmaci che riducono il metabolismo cerebrale come i barbiturici, si porta in 
ipotermia a 18-25 gradi a seconda della tecnica e si parla di arresto di circolo quando la traccia EEG 
risulta azzerata). 



Non sono routinari, ma in certi tipi di anestesia lo stanno diventando. 

Questi sistemi prendono fino a 4 tracce dell'EEG del paziente, fanno un'analisi spettrale di queste 
tracce, le scompongono nelle frequenze di cui sono costituite e tramite un algoritmo associano 
alcuni stati a dei numeri. Per cui l'anestesista vede un numero e anche il tracciato EEG. 



E' considerato un pz in anestesia generale quando compare sul monitor un BIS 40 - 60. 

Per esempio, BIS 60 - 70 significa che il paiente è profondamente sedato , ma non siamo sicuri a 
quel livello che non possa avere un risveglio. Un paziente con un BIS 10 - 40 non si sveglia se 
applichiamo uno strumento estremamente rumoroso vicino alle orecchie, al contrario di un paziente 
con BIS di 60 - 70, cioè profondamente sedato, con lo stesso stimolo si sveglia. 



Questo ha dei vantaggi: 

1. evita quasi al 100% un risveglio intraoperatorio 

2. soprattutto possiamo alleggerire progressivamente il piano dell'anestesia nella fase di termine 
dell'intervento chirurgico, in modo tale da risvegliare più precocemente il paziente. Ciò ci consente 
di ridurre i tempi di risveglio che significa ottimizzare i tempi di sala operatoria (il costo della sala 
operatoria è estremamente elevato, circa 1.500 euro/ora). Quindi se in una giornata riusciamo a fare 
anche solo un intervento in più è un guadagno sanitario per il nostro paziente, ma anche per il 
nostro sistema. 



3. in cardiochirurgia: per interventi sull'arco aortico, in cui per un certo periodo il paziente è in 
arresto cardiaco. Prima di passare a questa fase, con il monitoraggio raggiungiamo lo 0, cioè un 
EEG piatto, con lo scopo di dare una protezione cerebrale maggiore. 




Quindi questo tipo di monitoraggio ci permette soprattutto di monitorare la profondità dell'anestesia 
ma anche di curare la neuroprotezione intraoperatoria. 



L'unico metodo per prevenire l'awareness e' l'utilizzo razionale dei farmaci e il controllo delle loro 
concentrazioni nell'impiego anestesiologico. 



2) MIORISOLUZIONE (o MIORILASSAMENTO) [slide n°15] 



Per alcune procedure necessitiamo che il paziente sia completamente rilassato, quindi usiamo dei 
farmaci che bloccano la contrazione muscolare volontaria o riflessa, ovvero la muscolatura 
scheletrica. Usiamo farmaci (98%) che agiscono selettivamente sul recettore dell'ACh a livello della 
placca neuromuscolare. 



In quali fasi ne abbiamo bisogno? 

1 . durante l’intubazione endotracheale — > la manovra di intubazione è molto più semplice e 
meno traumatica quando si usano dei farmaci neuromuscolari. Se però somministro dei 
farmaci neuromuscolari e non riesco ad intubare il paziente e soprattutto non riesco a 
ventilarlo è un problema. 



Da qualche anno è in commercio un antidoto estremamente efficace per questi bloccanti 
neuromuscolari che si chiama sugammadex: una volta somministrato, nel giro di pochissimo, 
abolisce completamente l'effetto del bloccante neuromuscolare. È un farmaco di emergenza, il cui 
utilizzo è sicuramente giustificato, nonostante il costo spropositato, anche perchè l'unico punto 
ancora rischioso dell'anestesia generale è la gestione delle vie respiratorie. Il vero punto critico 
dell'anestesia è quello dell'intubazione e della ventilazione del paziente. Se non si riesce ad intubare, 
quantomeno lo si deve ventilare. 

Rispetto al passato, ci sono una serie di presidi che hanno facilitato tantissimo negli ultimi anni la 
gestione delle vie respiratorie, che resta però ancora un problema. 

La Sant Diego - American Society of Anesthesiologist (ASA) è una delle società più rinomate in 
questo campo: se si va a vedere nelle aree espositive che tipo di materiale viene proposto agli 
anestesisti, il 20% degli espositori ha materiche per la gestione delle vie respiratorie proprio 
perché è considerata una delle problematiche principcdi. 




2. Nelle chirurgie in cui la muscolatura rilasciata permette al chirurgo di avere una miglior 
visualizzazione del campo chirurgico e minor traumatismo per il paziente: chirurgia 
addominale, chirurgia toracica, in particolare alcune chirurgie ortopediche. Molto meno la 
neurochirurgia o la chirurgia maxillo-facciale, dove a volte il blocco neuromuscolare è 
controindicato perché non permette al chirurgo di vedere se va a ledere alcuni nervi come il 
N. facciale. 

[NDR - risposta alla domanda di uno studente] Quale impatto ha questo? Un anziano 
operato di appendicectomia da giovane ha un'incisione in fossa iliaca destra di 10 cm circa, 
mentre in una ragazzina operata due anni fa l'incisione è solo di 1 - 2 cm! Una volta non si 
facevano i bloccanti neuromuscolari, adesso sì e il traumatismo è molto minore! 



MONITORAGGIO fslide n°171 



Molte volte il monitoraggio clinico è sufficiente. Si valutano: 

• tono muscolare 

• compliance polmonare 

• forza inspiratoria 



In alcuni casi, soprattutti nei pazienti in cui una non corretta ripresa della contrattilità muscolare può 
esporre a problemi di tipo respiratori (un paziente che deve ancora metabolizzare il curaro respira 
meno perché incapace di usare i muscoli scheletrici nella respirazione), possiamo monitorizzare con 
altri sistemi non invasivi che possono essere posizionati: 



- a livello dell'eminenza tenar del dito pollice e del dito indice 

- a livello del N. sovraorbitario negli interventi a livello degli arti superiori, a cui l'anestesista non 
può accedere poiché completamente coperti (come cardiochirurgia e alcune chirurgie maxillo- 
faciali o neurochirurgia). Si osserva in questo caso la contrazione dei muscoli facciali. 



Ci sono diversi tipi di strumenti che 
funzionano molto bene. Questi strumenti 
danno un impulso nervoso tale da attivare la 
muscolatura scheletrica e registrano l'attività 
muscolare, esprimendolo in segnale grafico. 

Viene data una stimolazione di 4 impulsi per 
attivare la muscolatura: se il paziente non è 
curarizzato contrarrà il muscolo per 4 volte. 
Più il paziente è sotto l'effetto dei farmaci 
bloccanti neuromuscolari, più in teoria sarà minore la risposta muscolare registrata, fino a 
scomparire completamente quando il paziente sarà curarizzato al 100% [slide n°20] 




Questo è un sistema che rende più sicura l'anestesia generale. 



Quali sono i pazienti in cui una mancata ripresa della totale funzione muscolare può essere 
rischiosa? 



- obesi — > ipoventilano di già per l’impatto dell’addome sull'escursione diaframmatica 

- anziani — > hanno un metabolismo più lento quindi metabolizzano il bloccante neuromuscolare più 
lentamente. Si utilizzano comunque farmaci per ridurre l'effetto dei bloccanti neuromuscolari, ma ci 
possono essere delle curarizzazioni anche nelle ore successive all'intervento chirurgico. 

- insufficienza renale — > la maggior parte dei bloccanti neuromuscolari viene escreta per via renale. 



3) CONTROLLO DEI RIFLESSI [sliden n°21] 



Il paziente sottoposto ad intervento chirurgico non deve soltanto dormire, ma deve avere anche una 
copertura dello stimolo doloroso. Se lo facessimo solo addormentare, cioè usassimo solo farmaci 
che agiscono sul tronco encefalico, nel momento in cui diamo uno stimolo chirurgico (stimolo 
doloroso) ci sarebbe un'attivazione dei centri sottocorticali (tra i quali i centri ipotalamici) che 
darebbero una risposta neurovegetativa. Quindi controlliamo i riflessi indotti dallo stimolo 
nocicettivo. 



La somministrazione di farmaci, come gli oppiodi, che 
vanno a modulare la risposta allo stimolo nocicettivo, 
hanno il compito di bloccare questi riflessi. Non si parla 
quindi più di “ analgesia ” perchè essa è un fenomeno che 
prevede la coscienza del paziente, mentre qui stiamo 
parlando di pazienti non coscienti (il paziente non dice 
“sento dolore”, ma avrà una stimolazione dei riflessi 
neurovegetativi indotti dallo stimolo doloroso). 



Di solito si vede: 

1, • aumento della pressione 



1, • aumento della FC — > perchè aumenta l’escrezione di 
catecolamine e quindi c'è un’increzione ormonale 



i', • sudorazione (raramente) 



i, • lacrimazione (non compare così facilmente) 



EFFETTO DEI FARMACI ANESTETICI SULLE COMPONENTI DELL ANESTESIA [slide 
n°23] 



L'anestesista deve garantire al pz tutte e 3 le componenti: 

1 . abolizione della coscienza 

2. controllo dei riflessi 

3. miorisoluzione 

attraverso diverse classi farmacologiche. 



Altre esigenze da soddisfare quando sottoponiamo un paziente ad interventi in anestesia generale 
sono: 

• Induzione gradevole dell' anestesia 

Il paziente non deve avere sensazioni sgradevoli (l'etere usato nelle prime anestesie 
inalatone aveva un odore molto sgradevole e poteva irritare le vie respiratorie) 

I farmaci principalmente utilizzati sono il TIOPENTALE SODICO e il PROPOFOL 
(l'induzione è gradevole in particolare col Propofol). Inoltre l'induzione è così rapida che il 
paziente si addormenta prima di accorgersi dell'anestesia. 

• Adeguato controllo 

I farmaci devono avere un metabolismo rapido 

• Rapido adeguamento dei livelli di anestesia durante le varie fasi dell 'intervento 

Lo stimolo nocicettivo varia nelle diverse fasi dell'intervento chirurgico. Ad esempio, 
l'intervento neurochirurgico è particolarmente doloroso finché il neurochirurgo non apre la 
teca cranica e la dura madre; poi il dolore diminuirà drasticamente. Nell'intervento 
cardiochirurgico la fase più dolorosa è quando il cardiochirurgo apre lo sterno, mentre lo 
stimolo sarà più basso una volta aperto il pericardio. 




Quindi, se mantenessimo lo stesso livello di somministrazione di farmaci anestetici e le 
stesse concentrazioni ematiche, avremmo probabilmente una sovrasomministrazione di 
farmaci rispetto alle esigenze. 

• Risveglio prevedibile e rapido 

Se in sala operatoria sono previste 10 RCU o 4-5 colecistectomie videolaparoscopiche, devo fare in 
modo che il chirurgo sappia già quanto tempo impiegherà il paziente a risvegliarsi alla fine 
dell'intervento. Questo garantisce l'utilizzo di più sale operatorie e di fare più interventi possibili 
(rapido turnover lavorativo). 



Ci sono delle variabilità legate a: 
o risposta individuale ai farmaci 
o età del pz 

o presenza di comorbidità (come insufficienza renale) 

Il monitoraggio ci guida nell'adeguatezza dell'anestesia, facilitandoci in questo compito. 



• Minime interferenze fisiologiche 
Soprattutto cardiovascolari e respiratorie. 

Tutti i farmaci utilizzati in anestesia sono farmaci potenzialmente letali, ovvero 
interferiscono pesantemente con le funzioni fisiologiche se non vengono messi in essere dei 
sistemi di controllo e di trattamento. Infatti tutti i farmaci ipnotici e oppioidi vanno a 
deprimere pesantemente il centro del respiro, i bloccanti muscolari bloccano la muscolatura, 
tutti gli ipnotici e gli oppioidi interferiscono con il sistema cardiovascolare, così come gli 
anestetici inalatori. 

• Assenza di effetti tossici 

Le reazioni avverse da farmaci da anestesia non sono molto frequenti. Quando un pazienti 
dice che è allergico all'anestesia, si è quasi sicuri che in realtà si tratta di altro. Di solito sono 
problemi legati alla mancata gestione delle vie respiratorie. 

La farmacologia dell’anestesia moderna è rapida, sicura e monitorizzabile. 



FASI DELL'ANESTESIA [slide n°25] 



I. INDUZIONE 




II. MANTENIMENTO 



III. RISVEGLIO 



Una volta si diceva che l'anestesia è paragonabile ad un volo aereo: c'è la fase di decollo, di volo e 
di atterraggio. La fase di induzione e la fase di risveglio sono più potenzialmente a rischio di eventi 
avversi. Invece i problemi durante la fase di mantenimento non sono legati all'anestesia, ma 
piuttosto all’intervento chirurgico in sé (ad es. un’emorragia). 



I. INDUZIONE 



Monitorizzare il pz — > il monitoraggio standard per un intervento chirurgico di media entità è 
composto da monitoraggio di: 

a — !ECG a 3 derivazioni (5 derivazioni invece per i pazienti con cardiopatia ischemica), 
a — ! pressione arteriosa 
a — ! saturimetria 

a — llivello di anidride carbonica espirata (una volta che il paziente è stato intubato) 



Il monitoraggio della profondità dell'anestesia e del blocco neuromuscolare non sono considerati 
ancora degli standard obbligatori, ma è consigliato comunque farlo. 



1. Si posiziona al paziente una via venosa adeguata in base alla tipologia dellintervento — > 
ogni intervento ha la sua tipologia: in un intervento per l'interposizione protesica per 
aneurisma dell'aorta addominale il paziente avrà più accessi venosi di grosso calibro (la vena 
centrale), invece chi viene sottoposto a colecistectomia videolaparoscopica avrà un accesso 
venoso di buon calibro ma minore. 



1. Il paziente deve essere pre-ossigenato per 2 minuti— > si fa indossare una maschera con cui 
poi verrà ventilato e si fa respirare 02 al 100%. Questo aumenta la tolleranza e si riduce la 
possibilità che il paziente diventi ipossico durante le procedure di intubazione. 



1. Si somministrano i farmaci, cioè si fa l'induzione farmacologica che generalmente è 

un'induzione endovenosa — > l’induzione inalatoria si fa soltanto nei bambini piccoli quando 






non si riesce a reperire accessi venosi. Infatti, piuttosto che saltare addosso al bimbo in 
cinque armati di aghi per trovare una vena che non si troverà mai (più è spaventato, più è 
vasocostretto), si addormenta un attimo per poter meglio reperire un accesso venoso. 

2. Ventilazione e controllo delle vie aeree — »• a seconda dell’intervento chirurgico, si intuba il 
paziente o si posizioneranno i presidi sovraglottici (non entrano oltre alle corde vocali nella 
trachea, ma stanno al di fuori della laringe, come per esempio la maschera laringea) 

3. Si connette il paziente ad un ventilatore meccanico , che provvederà a ventilarlo per tutta la 
durata delfintervento chirurgico. 



VENTILAZIONE 

I principali dispositivi per la ventilazione [slide n°27] sono: 

- cannula di Guedel o cannula oro-faringea [NDR- nell'immagine in alto a dx ] 

- maschere laringee pluriuso che non si utilizzano più perchè contengono lattice e il paziente può 
avere allergie. Ora si utilizzano prevalentemente maschere monouso. 



GESTIONE DELLE VIE AEREE 

Viene fatta intubando il paziente ed è composta da una procedura di: 

a) Laringoscopia diretta: permette di sigillare l'aditus faringeo con gli assi del cavo orale in modo 
tale da permettere l'introduzione di un tubo endotracheale oppure 

b) in alcuni casi, si usano dispositivi come la maschera laringea che non hanno bisogno del 
laringoscopio: è una procedura molto meno invasiva. Questa si usa soprattutto in interventi di 
chirurgia media come alcune chirurgie laparoscopiche ginecologiche e in alcune chirurgie 
ortopediche. 



La gestione delle vie aeree è fondamentale ed è la situazione in cui si possono avere più problemi, 
tant'è che tutte le società scientifiche di anestesiologia hanno creato le loro linee guida e anche la 
nostra italiana ce le ha ormai da tanti anni. 



Dove si esegue un anestesia generale devono essere presenti tutta una serie di presidi [slide n°29]: 

- laringoscopio — > diverse tipologie di lame (lama netta o lama curva; di solito si utilizza la lama 
curva) 

- maschera laringea — > ha una forma per cui va a sigillare la laringe da sopra senza entrare 

- mandrini — * introdotti nelle vie respiratorie, su cui si fanno scivolare tubi endotracheali. Sono 
caratterizzati dalla presenza alla fine di un palloncino (“cuffia”), che una volta posizionato viene 




gonfiato e di fatto sigilla le vie respiratorie dalla faringe del paziente. Quindi garantiscono la 
sicurezza anche da potenziali rischi di rigurgito di materiale gastrico, un altro dei problemi che ci 
possono essere soprattutto quando si fanno interventi in urgenza, dove il paziente può essere a 
stomaco pieno (taglio cesareo, paziente che ha mangiato da poco, traumi, pazienti occlusi ecc.) 

- presidio per la cric otomia cl'urgenza —*■ nei casi in cui non si riesca assolutamente né a ventilare né 
ad intubare il pz 

Questi per legge devono essere presenti in una struttura e nelle vicinanze della sala operatoria dove 
vengono eseguite anestesie. 

I sistemi per eseguire l'anestesia sono sempre più complessi, più affidabili. L'anestesia in generale e 
l'anestesia generale in realtà è diventata una procedura sicura, soprattutto in strutture come i nostri 
ospedali dove c'è la cultura della sicurezza del paziente. 

È un peccato vedere arrivare al colloquio anestesiologico pazienti spaventati, anzi bisogna 
rassicurarli che i problemi vengono assolutamente affrontati, anche perchè essendoci delle linee 
guida ben chiare, in caso di problemi, il magistrato va a vedere subito se l'anestesista ha seguito le 
linee guida e se non le ha seguite sono grossi problemi per lui. 



II. MANTENIMENTO 



Viene effettuato con: 

• monitoraggio clinico e strumentale delle condizioni respiratorie, delle condizioni 
cardiovascolari e, se è indicato, anche della profondità dell'anestesia. 

• ventilazione meccanica 

• somministrazione di farmaci (mantenimento farmacologico) — ► a seconda delle tecniche per 
mantenere l'adeguatezza del piano anestesiologico. 

• somministrazione di fluidi ( fluidoterapia ) — > normalmente, se il paziente non ha perdite 
significative, si utilizzano le soluzioni saline. I regimi di velocità di somministrazione 
variano da intervento a intervento. 

• somministrazione di eventuali altri farmaci ( farmacoterapia) — * in cardiochirurgia, per 
esempio se il cuore è insufficiente, si somministrano farmaci inotropi e vasopressori per 
assisterlo farmacologicamente. 



III. RISVEGLIO 



Altra fase delicata. Necessita di: 

• monitoraggio clinico e strumentale 

• interruzione della somministrazione di farmaci 




svezzamento ( weaning ) dal ventilatore — > a quel punto viene estubato o condotto in terapia 

intensiva post-operatoria 

dimissione 



Da noi non c'è una normativa rigida in questo senso; per esempio in America qualsiasi pazienteche 
si sia sottoposto ad un intervento chirurgico (anche il più banale) deve stare 2 ore in sala di risveglio 
perchè le complicanze legate alla ricurarizzazione oppure l'insufficienza respiratoria post-operatoria 
si verificano più frequentemente nell'arco delle prime due ore dopo l'intervento. 

Alcuni sottovalutano l'impatto positivo dell'attività anestesiologica negli interventi elettivi: 
l'anestesista di sala ha un paziente che arriva sveglio, tranquillo, senza dolore, nausea e vomito e 
dopo l'intervento lo devono mandare in reparto tranquillo, sveglio, resposivo, senza dolore e senza 
nausea e vomito. Quindi il ruolo dell'anestesista è affascinante perchè ha un paziente in cui si 
induce un trauma chirurgico (può essere anche importante) e alla fine del trauma la sua omeostasi 
circolatoria, respiratoria, analgesica, ecc dev'essere completamente recuperata. 



FARMACI DELL'ANESTESIA GENERALE 



1. Ipnotici 

2. Neurolettici 

3. Anestetici per inalazione 

4. Oppioidi 

5. Bloccanti neuromuscolari 

6. Anticolinesterasici 



IPNOTICI [slide n°33] 



1. aboliscono solo lo stato di coscienza 

2. non hanno attività analgesica (se sottopongo quindi un paziente ad una procedura dolorosa i 
soli ipnotici non sono sufficienti) 

3. agiscono tutti sul recettore del GABA, quindi a livello corticale 

Gli ipnotici sono utilizzati sia nell'induzione dell'ipnosi che nella fase del mantenimento. 



I farmaci usati nell'induzione nel 90% dei casi sono il PROPOFOL e il TIOPENTONE SODICO, 
gli altri farmaci sono usati meno frequentemente. 




Propofol (più recente): il vantaggio del propofol è di poter essere utilizzato per somministrazione 
EV sia per l'induzione sia per il mantenimento dell'anestesia. E' il farmaco più utilizzato per le 
sedazioni profonde. Ha una cinetica tale che lo rende il migliore per la sedazione profonda. Tuttavia 
è molto cardiodepressore e vasodilatatore quindi nel paziente instabile dal punto di vista 
emodinamico va utilizzato con estrema cautela perche può dare ipotensioni molto gravi. Con la 
scusa che è un farmaco apparentemente maneggevole spesso viene sottostimata la sua pericolosità. 



Tiopentone sodico: è utilizzato solo nell’induzione perchè si accumula nel tessuto adiposo, essendo 
fortemente liposolubile, e inoltre non consente un risveglio rapido e prevedibile. Per la sedazione 
profonda non viene quasi più utilizzato; qualche volta si usa in cardiochirurgia perché molto meno 
pericoloso del propofol in termini di sicurezza (è meno cardiodepressore). Non viene utilizzato nel 
mantenimento. 



Il dosaggio necessario per indurre l'anestesia varia a s econda del tipo farmaco [slide n°35] 



In Italia non è in commercio l'Etomidate che 
viene utilizzato nei pazienti in shock perchè 
altera poco il sistema cardiocircolatorio, 
mentre il tiopentone sodico e soprattutto il 
propofol sono profondi depressori del sistema 
cardiocircolatorio, tant'è che nel paziente in 
shock è meglio non usare il propofol perchè si 
possono avere delle ipotensioni anchemolto 
gravi. 



i',- Nel pz shockato si usa la ketamina, in passato utilizzata soprattutto in anestesia pediatrica 
perchè ha un grosso vantaggio: può essere somministrata 

anche per via IM oltre che per via EV. 



In Francia negli anni '90, quando il prof aveva iniziato la sua formazione, per portare i bambini in 
sala operatoria si facevano pr e -me die azioni con punture intramuscolo tenendo il bambino in 
braccio alla madre: il bimbo entrava in anestesia dissociativa ( poteva avere anche gli occhi aperti, 
ma era in anestesia) e poi veniva portato in seda operatoria. 

La ketamina ha un impatto sul sistema cardiovascolare quasi nullo; viene utilizzata nel paziente in 
shock o nei pazienti che devono fare un trapianto di cuore, per esempio, dove il rischio che abbiano 
delle ipotensioni importanti è piuttosto rilevante. Il problema è che la ketamina può dare delle 
allucinazioni piuttosto sgradevoli e importanti, soprattutto nell'adulto, e quindi non viene utilizzata 
diffusamente per questo motivo. 



ANESTETICI INALATORI [slide n°36] 



Categoria un po' strana e a sé stante: sono stati i primi farmaci utilizzati per indurre anestesia 
(l’etere è considerato il “trisavolo degli anestetici”). La scoperta del loro effetto analgesico è quasi 
casuale: Wels e Norton si erano accorti che i saltimbanchi che inalavano l'etossido o l'etere, se 
cadevano, non sembravano provare dolore. Quindi hanno pensato che quelle sostanze potessero 
avere un effetto farmacologico. 



L'utilizzo di questi farmaci è davvero molto vecchio e sono anche i veri anestetici perchè: 

1 . aboliscono la coscienza (addormentano il paziente) 

2. hanno attività di controllo dei riflessi (cioè tolgono il dolore) 

3. danno rilassamento neuromuscolare (tant'è che potenziano i farmaci che usiamo per via 
intramuscolare) 



Sono gli unici farmaci che sono considerati “anestetici generali” e la loro presenza in corso di 
anestesia non lascia mai totalmente scoperta una delle 3 componenti. 



Quelli utilizzati adesso si chiamano anestetici alogenati (anestetici organici) e, nonostante si stiano 
utilizzando da decine di anni, non è ancora del tutto chiaro il loro meccanismo d'azione. 



Agiscono su diversi tipi di recettori in modo aspecifico, altrimenti non avrebbero degli effetti così 
ampi: 

1. alcuni agiscono sul recettore del GABA 

2. altri a livello midollare sui recettori della glieina 

3. altri sui recettori NMDA (quindi sul controllo del dolore) 



Lo xeno (un gas) è stato utilizzato in anestesia. Sembrerebbe essere l'anestetico perfetto, ma ce n'è 
così poco che è impossibile pensarne l'uso. 



Nella pratica clinica adesso si usano 3 farmaci in particolare: 




Sevoflurano 



Desflurano 

Isoflurano 



In Italia, per ragioni puramente commerciali, abbiamo il sevoflurano e desflurano. In altri stati 
utilizzano anche l'isoflurano che per alcuni interventi va benissimo, ma in Italia è stato tolto dal 
commercio perchè costa troppo poco. Le aziende che lo producono non avevano nessun interesse 
per mantenerlo in produzione. 

Ci sono delle apparecchiature specifiche per ogni tipo di gas, che si chiamano “vaporizzatori” 
[slide n°44]: sono montati sulle apparecchiature per l'anestesia e consentono di somministrare 
l'anestetico alogenato ad una concentrazione specifica, che è variabile in un intervallo, ma che è 
tipica per ciascun farmaco in base alla sua potenza: 



'i€ Isoflurano — » è il farmaco più potente, abbiamo quindi bisogno di concentrazioni minori (la 
durata d'azione è maggiore) 

i‘€ Sevoflurano — > è un farmaco intermedio 

i‘€ Desflurano — > è il meno potente ma il più rapido (soprattutto utilizzato in interventi di breve 
durata) 



Supponiamo: se per un intervento medico somministro l'l% di isoflurano, servirà il 2% di 
sevoflurano e il 6% di desflurano. 



POTENZA DEGLI ANESTETICI INALATORI 



Non ci si basa solo sulla concentrazione improntata sul vaporizzatore, ma con le nostre 
apparecchiature abbiamo la possibilità di monitorare la concentrazione di anestetico inalatorio che 
somministriamo sia in inspirio (cioè quanto ne stiamo dando) sia in espino (cioè quello che viene 
espirato dal paziente). 



Per gli anestetici inalatori esiste un numero, il MAC (Minimal Alveolar Concentration) [slide 
n°45] 



parametro che indica la potenza dell'anestetico: più bassa è la MAC, più potente è 
l'anestetico. 




• è la concentrazione alveolare minima di anestetico inalatorio in grado di abolire nel 50% 
degli animali da esperimento la risposta motoria ad uno stimolo doloroso (incisione 
dell'addome) 

• la MAC, la potenza dell'anestetico, non è un valore fisso bensì viene modificata da alcuni 
fattori (tenerne conto quando si somministra il farmaco ai paziente): 

1) ipotensione 

2) ipossiemia 

3) ipotermia (importantissimo) 

4) gravidanza 

5) pazienti che hanno assunto altre sostanze che deprimono il sistema nervoso (analgesici maggiori, 

cioè gli oppioidi, anestetici locali, alcol, barbiturici) 

6) età avanzata 



In questi pazientisono necessarie concentrazioni inferiori di farmaco perchè per loro l'anestetico è 
più potente. 



Ci sono diversi tipi di MAC che si possono misurare [slide n°47] [NDR - il professore sorvola 
l'argomento ] 




Tutti questi farmaci agiscono sul sistema nervoso simpatico e sul sistema cardiovascolare: 



1. Abbassano la pressione arteriosa : quindi nel paziente ipovolemico o nel paziente in shock 
bisogna stare molto attenti. Però sono così potenti e così rapidi che, se il paziente ha una crisi 
ipertensiva durante l'intervento chirurgico, la prima cosa che faccio è approfondire il piano 
dell'anestesia. Passata l'ipotensione, sono talmente rapidi nella loro eliminazione (prevalentemente 



attraverso il sistema respiratorio) che, abbassando la concentrazione, nel giro di pochi minuti il 
paziente elimina il farmaco. 



2. Cardioprotettivi : per esempio, nel paziente con cardiopatia ischemica, aumentano la tolleranza 
del miocardio aH'ischemia, quindi sono cardioprotettivi. 



Quindi sono estremamente interessanti come farmaci. 

Si usano poco nell'induzione ma soprattutto nel mantenimento dell'anestesia. 



BLOCCANTI NEUROMUSCOLARI [slide n°50] 



Agiscono a livello del recettore per l'ACh e vengono usati nelle fasi di induzione e mantenimento 
dell'anestesia. 

1. Aboliscono solo la funzione muscolare striata 

2. Non hanno attività analgesica 

3. Non hanno attività ipnotica 

4. Agiscono sul recettore nicotinico per racetilcolina. 



Si dividono in due grosse categorie: 

a) depolarizzanti (agonismo non competitivo) 

b) non depolarizzanti (antagonismo competitivo) — > adesso si usano quasi esclusivamente questi 



I più usati sono il rocuronio (utilizzato a Verona) e il vecuronio, soprattutto perchè su questi due è 
più attivo e più rapido l'antidoto (Sugammadex). 

La succinilcolina è molto rapida (può essere un vantaggio, ma il prof sostiene di non utilizzarla). 

II cisatracurio viene metabolizzato da esterasi piasmatiche, non forma metaboliti attivi e quindi 
viene usato nei pazienti con grave insufficienza renale (per esempio, nel pazienti che va incontro a 
trapianto renale perchè gli altri invece vengono eliminati per via renale e potrebbero dare delle 
curarizzazioni di lunga durata). Il pancuronio non è più in commercio perché costa troppo poco. Il 
costo comunque dell'anestesia oggi è davvero minimo. 




a 



I bloccanti neuromuscolari non sono farmaci particolarmente maneggevoli per quanto riguarda la 
durata d'azione e dell'emivita; al risveglio dall'anestesia il paziente deve tornare a muoversi, quindi 
esistono degli antagonisti (anticolinesterasici, che aumentano la quantità di Ach a livello della 
placca neuromuscolare) e anche un antidoto. L'unico antidoto che abbiamo e che è specifico per il 
rocuronio, ma può essere utilizzato anche per altri, è il Sugammadex, che antagonizza 
completamente e rapidamente il curaro. 



ANALGESICI OPPIOIDI [slide n°56] 

(NDR- il professore da per scontato il fatto che li ricordiamo da farmacologia, quindi li chiederà 
approfonditamente all' esame) 



La morfina non è il farmaco oppioide più utilizzato in anestesia. Ha un grosso ruolo nel controllo 
del dolore post-operatorio ma non del dolore intra- operatorio perchè è troppo poco potente ed è 
troppo lunga la durata del suo effetto. Usiamo altri farmaci molto vecchi ormai: il più giovane è il 
FENTANIL (che ha ormai 20 anni) 



1. Aboliscono i riflessi neuro vegetativi. 

2. Hanno potente attività' analgesica. 

3. Possiedono attività' sedativa ma non ipnotica 



In anestesia si usano solo oppioidi sintetici che agiscono sul recettore p e sono [slide n°61]: 
Fentanil —>100 volte più potente della morfina, molto rapido 

Sufentanil — ► più potente del fentanil, estremamente liposolubile, effetto molto rapido 



Remifentanil 



Il fentanil e il sufentanil tendono ad accumularsi, per cui la somministrazione deve essere attenta 
perchè potremmo trovarci in qualche intervento in cui il paziente non respira perchè ha un 
sovradosaggio di oppioidi. 

Il remifentanil non si accumula o comunque si accumula molto poco e viene metabolizzato molto 
rapidamente da esterasi presenti negli eritrociti. La sua emivita (10 minuti) è indipendente dalla 
durata della sua infusione: posso somministrare per 2 ore o per 2 giorni, ma l'emivita non cambia. 
Quindi permette un certo grado di maneggevolezza in alcuni interventi. 



BENZODIAZEPINE [slide n°63] 



Usate soltanto per la pre-medicazione, soprattutto per os (in particolare lo sciroppo di Midazolam 
per i bambini) o per la pre-medicazione, per esempio, nel pre-sala operatoriaper tranquillizzare il 
paziente se è ansioso o eccessivamente nervoso. 

Fra i farmaci per indurre l'anestesia sono quelli che hanno il minor impatto cardiovascolare e si 
possono quindi utilizzare per i pazienti particolarmente instabili: per esempio, nei pazienti in shock 
cardiogeno, per indurre l'anestesia, si possono utilizzare midazolam e ketamina e l'impatto 
cardiovascolare è molto basso rispetto all'utilizzo del tiopetone sodico e del fentanil. 



I due farmaci utilizzati in anestesiologia sono il diazepam e soprattutto il midazolam 
(somministrato per os, ev, im o per via endonasale nel bambino). 



Le benzodiazepine: 

1. Aboliscono lo stato di coscienza 

2. Agiscono sul recettore del gaba 

3. Controllo parziale dei riflessi 



NEUROLETTICI [slide n°67] 



In anestesia si usa sostanzialmente la classe dei butirrofenoni, in particolare il deidrobenzoperidolo 
(o droperidolo) utilizzato come antiemetico. 




In passato c'era una tecnica anestesiologica chiamata “ neurolector anesthesa ” o “ neurolector 
analgesia ”, in cui venivano utilizzati i neurolettici a dosaggi un po’ più elevati. 

L'unico vantaggio dell'utilizzo dei butirrofenoni, adesso utilizzati a dosaggi molto bassi, è che sono 
dei potenti antiemetici e quindi possono ridurre la nausea e il vomito. 

Il deidrobenzoperidolo viene utilizzato a dosaggi che vanno da 0,625 a 1,25 mg, all'inizio 
dell'anestesia. 



Da slide: 

Droperidol 2.5 mg/ml 

- Typical dose 5 mg 

- Produce s marked catalepsis 
-Inner anxiety 

- Durata d'azione approssimativa: 2 ore 

MARE ANESTHESIA CARE [slide n°69] 



Utilizzando questi farmaci in diverse associazioni si possono creare diverse tecniche di anestesia. 
Ne sono state fatte di tutti i tipi. 



Adesso sono sostanzialmente tre le anestesie generali utilizzate nella pratica clinica: 



1. Anestesia totalmente endovenosa — > prevede che al paziente vengano somministrati soltanto 
farmaci per via EV, quindi la scelta è limitata. 

L'unico farmaco che consente il controllo dell'ipnosi sia con l'induzione che con il mantenimento è 
il PROPOFOL. Quindi il farmaco principe dell'anestesia totalmente EV è il propofol a cui vengono 
associati gli OPPIO IDI (per il controllo dei riflessi) e i BLOCCANTI NEUROMUSCOLARI (per 
la miorisoluzione). Il propofol ha una variabilità di risposta individuale molto elevata, quindi 
quando si fa una anestesia totalmente EV è assolutamente da monitorare l'adeguatezza della 
profondità dell'anestesia per evitare problemi di risveglio. 



L'anestesia totalmente EV viene utilizzata per esempio negli interventi 




- di laparoscopia, 

- neurochirurgici, 

- di chirurgia toracica (se somministriamo farmaci inalatori, il chirurgo apre il polmone e si troverà 
sul campo operatorio l'anestetico) 



La caratteristica dell'anestesia EV è che il risveglio è estremamente piacevole. È estremamente 
appagante per il paziente. Il propofol ha un effetto disforizzante molto gradevoleper il pazientee non 
provoca effetti sgradevoli come altri farmaci. 



L'anestesia totalmente ev può essere fatta anche con una tecnica, la “Target Controlled Infusion” 
(TCI), in cui si applicano degli algoritmi farmacocinetici, dicendo “in questo paziente voglio 
ottenere una concentrazione a livello liquorale di farmaco di x ng/mL”. Si utilizzano delle pompe di 
infusione dedicate (ci sono dietro degli algoritmi che sono più degli atti di fede che scientifici che 
però consentono di fare questo!). Si utilizza in meno del 5% dei casi. 



2. Bilanciata — > l’anestesia generale più utilizzata prevede che nella fase di mantenimento vengano 
utilizzati gli anestetici alogenati per via inalatoria. 



Da slide: 

* Induzione — > feritami ev (0.15-0.2 mcg/Kg) 
Tiopentone sodico (5 mg/Kg) 

Miorilassante 

Intubazione tracheale 

* Mantenimento —^ feniani/ ev boli 
isoflurano (0,8-1. 3 end-tidcd) 
miorilassante se necessario 
ventilazione controllata 



3. Combinata — > utilizzata soprattutto negli interventi particolarmente dolorosi, anche nel post- 
operatorio come: 




- chirurgia dell'addome, 



- chirurgia toracica, 

- chirurgia esofagea (che è peculiare perchè si può avere un accesso sia sul torace sia sull'alto 
addome, quindi molto dolorosa comunque) 

-chirurgia della spalla 



Unisce l'anestesia generale e una tecnica di anestesia locoregionale, solitamente con il 
posizionamento di un sondino peridurale.il sondino può essere utilizzato durante l'intervento 
chirurgico e nel postoperatorio per somministrare una soluzione analgesica, che consenta il 
controllo del dolore post-operatorio. 



Tutte le altre tipologie di anestesia (anestesia dissociativa, anestesia analgesica, anestesia 
sequenziale, ecc) hanno un valore oramai puramente storico. 



Lezione di Emergenze del 28/10/2015 (1) 



Sbobinatatore: Depaoli Alessandro. Revisore: Be Giorgia. 

Argomento: Disturbi della coscienza. 

Professore: Gottin. 

L ’ argomento ha dei punti in comune con la parte di Traumatologia che verrà trattata in lezioni 
successive. La numerazione delle slide si riferisce al PDF "Disturbi di coscienza ” presente nella 
cartella Gottin delle slide vecchie su medicinaverona.it. 



DISTURBI DI COSCIENZA 



INTRODUZIONE E DEFINIZIONI 

I disturbi di coscienza hanno una rilevanza importantissima in tutte le terapie intensive, non solo in 
quelle neurologiche. 

(Slide 2) Spesso, anche tra gli addetti ai lavori, sussiste una certa imprecisione nella terminologia su 
questo argomento che può portare anche ad un’errata terapia. Tipico, ad esempio, è scambiare la 
confusione per un delirio, con conseguenze anche molto pesanti per il paziente. Le difficoltà si 
manifestano nel discriminare non tanto le condizioni estreme, come il coma, quanto le condizioni 
intermedie, come la confusione, la sonnolenza, lo stato stuporoso. 




(Slide 4) Ulteriori ambiguità si riscontrano nel definire il livello di coscienza, ossia lo stato di 
veglia, e il contenuto della stessa, che sono espressione dell’attività di strutture nervose 
completamente diverse: 

• livello: funzione della sostanza reticolare attivatrice e della corteccia cerebrale bilaterale; 

• contenuto: funzione della corteccia cerebrale. 

Molto spesso i reperti obiettivi della coscienza vengono interpretati in maniera aspecifica, ma la 
loro precisa distinzione da un punto di vista funzionale è fondamentale. 

Si consideri, ad esempio, il caso di un paziente sottoposto a un intervento cardiochirurgico in 
arresto di circolo per dissezione dell’arco aortico. In questi pazienti il rischio di lesioni neurologiche 
perioperatorie, anche se ridotto dai moderni sistemi di monitoraggio e di perfusione selettiva dei 
tronchi epiaortici, resta comunque molto consistente. Questa bassa perfusione pone un rischio di 
lesioni neurologiche soprattutto per la corteccia cerebrale. Risulta quindi importante interpretare nel 
modo giusto lo stato neurologico di questi pazienti al risveglio; si deve distinguere un’agitazione 
con alterazione del contenuto di coscienza, dovuta a una lesione corticale con una certa prognosi, da 
un risveglio prolungato, dovuto al coinvolgimento di strutture diverse e a volte associato a una 
prognosi peggiore. 

(Slide 5 ) I disordini della coscienza, pur potendo essere definiti con tanti termini, di distinguono 
essenzialmente in acuti e cronici. Tra gli acuti si segnalano: 

• l’obnubilamento (clouding), molto difficile da individuare; in terapia intensiva può essere 
dovuto a fenomeni di bassa perfusione oppure semplicemente ai farmaci sedativi; 

• il delirio, che è importante riconoscere non solo perché, secondo le linee guida della Society 
of Criticai Care Medicine, va trattato almeno con l’aloperidolo, ma anche perché la 
comparsa di un delirio in terapia intensiva correla con una prognosi peggiore (spesso infatti 
c’è necessità di sedare e intubare chi lo sviluppa). Questo disturbo è tipico del paziente 
anziano, specie se appena operato. I fattori di rischio per il delirio in terapia intensiva 
sono: 

o l’allontanamento dall’ambiente familiare; 

o il dolore postoperatorio, che spesso i grandi anziani manifestano sviluppando un 
delirio; bisogna sempre considerare questa possibilità; 

o l’alterazione del ritmo sonno-veglia, frequente in terapia intensiva. 

Si ricorda che la terapia standard per lo stato di agitazione, ossia la somministrazione di 
benzodiazepine (anche a breve durata d’azione, come il Midazolam), può avere effetti 
nefasti su un paziente anziano in delirio. 



Domanda: in psichiatria ci hanno detto che il delirium andrebbe risolto cercando di rimuovere la 
causa organica prima di dare il farmaco. Si dà il farmaco in ogni caso? 

Risposta: giusto, ma focalizziamoci sul problema del delirio in terapia intensiva, dove le cause 
affrontabili e risolvibili sono poche. Per prima cosa è sempre opportuno chiedersi se il paziente ha 
dolore, soprattutto nel postoperato, e, se non si riesce a fare una valutazione, utilizzare in primis un 
analgesico maggiore, tipo la morfina. Tuttavia è difficile interx’enire in modo preciso sulla causa 
organica in un paziente che cdle tre di mattina comincia a urlare, a picchiare il personale sanitario 
e a strapparsi di dosso drenaggi e accessi venosi; appare chiara l ’ utilità dell ’aloperidolo in queste 




situazioni: in genere si somministra 1 mg endovena, si aspettano 15-20 minuti per vedere se ha 
effetto ed eventualmente si aggiunge ancora 1 mg. 



• l’ ottundimento; 

• lo stupor; 

• il coma è una condizione delicatissima in terapia intensiva, tanto che allo stato attuale non 
sono ammessi errori nella sua gestione e si deve trattare sempre in modo perfetto. Non è 
eticamente accettabile che la rianimazione di un piccolo ospedale, abituata ad accogliere 
pazienti con disturbi respiratori cronici riacutizzati, si faccia carico di pazienti con tali 
problematiche neurologiche, che richiedono una grande competenza. La gestione di una 
lesione cerebrale e dell’ impatto che può avere su un paziente richiede un’attenzione 
maniacale ai dettagli. (Slide 6) Le cause (riporto solo quello che ha citato NdR) possono 
essere lesioni compressive: 

o degli emisferi cerebrali: 

■ ematomi epidurali o subdurali 

- tumori 

- ascessi 

- emorragie subaracnoidee 
o del diencefalo 

oppure lesioni distruttive: 

o ipossia-ischemia nell’arresto cardiaco 
o emorragie 
o tumori 

• la locked-in syndrome, che non è un coma. 



I disturbi cronici della coscienza (demenza, ipersonnia, abulia, mutismo acinetico, stato 
minimamente cosciente, stato vegetativo, morte cerebrale) sono difficilmente osservabili in un 
ambiente di terapia intensiva oppure sono in attesa di trasferimento ad altre strutture. 

(Slide 7) Un paziente si definisce sonnolento quando è svegliato da stimoli leggeri, in stato 
stuporoso se è svegliato da stimoli energici oppure in coma se non è risvegliabile da nessuno 
stimolo, interno o esterno. 

Lo stato confusionale è caratterizzato da una riduzione della lucidità mentale, della comprensione e 
del ragionamento. Tale condizione può presentarsi con un deterioramento della memoria, della 
percezione, della comprensione, del linguaggio e può essere accompagnata da illusioni, ossia 
alterate percezioni degli stimoli reali, o da allucinazioni, che sono percezioni alterate spontanee. Il 
paziente può sembrare perfettamente normale: ad esempio, durante un normale colloquio in reparto, 
si lamenta perché vede spesso qualcuno che passa fuori dalla finestra oppure chiede di parlare con il 
suo amico Ministro dell 'Interno. 



(Slide 10) Le situazioni simili al coma comprendono lo stato vegetativo, il mutismo acinetico, la 
locked-in syndrome, l’ abulia, la catatonia e la conversione isterica. In riferimento a quest’ultima 




condizione, si riporta l’esempio di una ragazza con cefalea da sospetta nevralgia del grande 
occipitale che ha perso conoscenza per qualche minuto durante l’iniezione di anestetico presso 
l’emergenza del nervo. Di primo acchito, per la giovane età, l’impiego di aghi e il fastidio dovuto 
alla procedura comunque ritenuta sicura, si poteva pensare a una sincope vaso-vagale; tuttavia la 
completa assenza di prodromi, quali pallore e sudorazione, la posizione prona della paziente e il 
mantenimento di un respiro regolare in tutte le fasi (che comunque esclude il coma) costituivano 
degli elementi francamente atipici. Tempo dopo, in occasione di un accesso in pronto soccorso per 
un episodio di svenimento atipico, il neurologo fece diagnosi di isteria. 

Una condizione che può mi mare il coma è il botulismo; si ricorda che in questo caso gli stimoli 
dolorosi con cui si valuta il coma vengono percepiti dal paziente, che non può rispondere perché 
completamente paralizzato. 



(Il professore tralascia le basi anatomiche della coscienza, poiché ritiene che ci siano già note 
dalla neurologia .) 



LESIONI CEREBRALI CHE CAUSANO IL COMA 

(Slide 19-24) Il coma può essere dovuto a: 

• danno cerebrale diffuso, come accade nell’ encefalopatia ipossica-ischemica; 

• lesioni mirate diencefaliche dovute a neoplasie o a lesioni vascolari (sia ischemiche che 
emorragiche); in risposta a una domanda, il professore precisa che le lesioni deincefaliche, 
a differenza delle lesioni emisferiche, non sono associate ad alterazione del contenuto di 
coscienza, ma possono dare reliquati motori e dolore neuropatico: si può dire che, tra le 
due, la lesione diencefalica è il male minore; 



Viene mostrata una TC cranio di un paziente in coma dove non si vedono le circonvoluzioni 
corticcdi, si nota un parenchima cerebrcde marcatamente disomogeneo con ipodensità diffuse 
(segno di edema, avvalorato anche dall ’ appianamento delle circonvoluzioni). La struttura 
iperdensa che si nota nel III ventricolo è il catetere posto dal neurochirurgo per misurare la 
pressione intracranica ed eventualmente drenare il liquor in presenza ipertensione endocranica. 



• danni mesencef alici, generalmente di origine vascolare; 

• emorragie pontine, come si vede nella TC della slide 22 e nel relativo correlato anatomo- 
patologico della slide successiva; 

• lesioni del tronco, che hanno gli effetti più bizzarri sullo stato di coscienza poiché, se non 
coinvolgono bilateralmente la sostanza reticolare ascendente, possono non dare coma. 



DIAGNOSTICA CLINICA DEL COMA 




(Slide 25) I parametri da valutare sono: 



• stato di coscienza; 

• tipo di respiro, che ormai si utilizza poco, sia perché è una diagnosi difficile, sia perché non 
può reggere il confronto con la moderna diagnostica per immagini nel determinare la sede 
delle lesioni; 

• dimensioni e reattività pupillare, che sono molto importanti in terapia intensiva. Si ricorda 
che un’ernia dell’uncus è incompatibile con uno stato di coscienza e pertanto un’anisocoria 
lieve in un paziente anziano sveglio e cosciente non deve creare allarmismi; inoltre i pazienti 
in arresto cardiaco sono midriatici per le abbondanti dosi di adrenalina che ricevono; 

• movimenti oculari e il riflesso oculo vestibolare; 

• risposte motorie dei muscoli scheletrici. 

(Slide 26 su aspetti da valutare nell’anamnesi e nell’ esame obiettivo del coma: il professore non si 
sofferma a lungo, perché ritiene siano nozioni già consolidate ) Si sottolinea l’importanza di 
valutare la storia psichiatrica e l’accesso ai farmaci. A questo proposito è emblematico il caso di 
una paziente giunta in stato di coma, vasodilatata, ipotesa, con un driver respiratorio conservato, che 
è stata intubata e trattata con vasocostrittori per ripristinare la perfusione cerebrale (che, come 
vedremo, corrisponde alla differenza tra la pressione arteriosa media e la pressione intracranica e 
che quindi può essere mantenuta elevando la PAM con la noradrenalina). Dal colloquio con il figlio 
emerse una recente storia di depressione in trattamento e questi venne mandato a casa a vedere se 
c’erano blister in giro; nel frattempo l’analisi qualitativa riscontrò la presenza di triciclici in circolo. 
Alla fine si capì che la paziente aveva deciso di suicidarsi con la nortriptilina dopo aver pulito casa 
e aver scrupolosamente messo le confezioni vuote nella spazzatura. 

(Slide 29) La Glasgow Coma Scale rappresenta lo strumento clinico più importante per valutare il 
coma. Questo punteggio valuta il miglior movimento in uno degli emisomi. La GCS ha il vantaggio 
di essere ripetibile e trasmissibile, a patto che sia fatta bene. 

Con la risposta motoria (6 punti) si valuta se il paziente: 

• obbedisce ai comandi (6/6): l’ideale è farsi stringere le dita dal paziente e poi chiedergli di 
aprire la mano, per escludere che si tratti di un semplice riflesso; 

• localizza lo stimolo doloroso (5/6), ossia il paziente muove una mano verso la fonte del 
dolore: bisogna applicarlo sulla linea mediana, in modo da valutare un’eventuale risposta da 
entrambi emisomi contemporaneamente (l’ideale è premere sullo sterno con le nocche); 

• retrazione al dolore (4/6), ossia una flessione che ha una chiara intenzione di sottrarre 
l’estremità al dolore: va applicata all’arto che il paziente sembra muovere più agevolmente e 
non deve apparire stereotipata; 

• flessione al dolore (3/6): si tratta di una flessione patologica e stereotipata all’applicazione 
dello stimolo, con un tipico, seppur non facile da individuare, movimento di flessione 
dell’avambraccio sul braccio, rotazione del polso e incarceramento del pollice. Se persiste il 
dubbio che una flessione apparentemente stereotipata sia in realtà un movimento di 
localizzazione piuttosto che di retrazione, si può cambiare sede di applicazione per 
verificare se anche la risposta varia (pollice, lato interno del braccio,...); 

• estende al dolore (2/6): facile da riconoscere; 

• nessuna risposta (1/6). 

Per la valutazione delle aree del trigemino, lo stimolo doloroso standard si applica sull’emergenza 
del nervo sovraorbitario. Del punteggio GCS vanno riportati sia il totale che i parziali; se il paziente 
è intubato, si deve indicare con l(t). 




Operativamente innanzitutto si chiama il paziente in modo vigoroso e con voce ben udibile da 
entrambe le orecchie; allo stesso tempo si valuta rapidamente se risponde a qualche tipo di comando 
(es. “Apri gli occhi!”, “Stringimi la mano! Apri la mano!”). Se non osservo risposte, si passa 
all’applicazione di stimoli dolorosi sullo stemo e, se sussiste la necessità di valutare il distretto del 
trigemino, sul forame sovraorbitario. Una volta raccolto il punteggio, si riporta specificando il totale 
e i singoli parziali. 

(Slide 30) La GCS non è perfetta, ma è il miglior sistema sul campo per trasmettere agevolmente 
dati sulla gravità di un paziente. Non è nemmeno recente: altre scale più articolate e complete sono 
state sviluppate negli anni, come la Glasgow Liege Scale, che integra nella GCS l’analisi dei 
riflessi del tronco encefalico, importanti nella valutazione della morte cerebrale. 

I pattern respiratori (Cheyne-Stokes, iperventilazione neurogena centrale, respiro apneustico, 
apnea) sono, come già accennato, usati e approfonditi molto meno rispetto a un tempo, non solo per 
merito delle moderne possibilità diagnostiche, ma anche e soprattutto perché risultano difficili da 
interpretare correttamente in pazienti che ormai arrivano in terapia intensiva già sedati e intubati. 



Lezione di Emergenze del 29/10/2015 (1) 



Sbobinatatore: Faccin Giulia. Revisore: Butturini Caterina. 

Argomento: Il Trauma Cranico. 

Professore: Leonardo Gottin. 

NdR: Ho aggiunto alcuni dati provenienti dalla lezione e il riferimento alle slide tra parentesi 
quadre. 



TRAUMATIC BRAIN INJURY 

Oggi il termine comunemente utilizzato di “trauma cranico” è stato sostituito dalla dicitura più 
specifica di “danno cerebrale traumatico”. 



EPIDEMIOLOGIA [slide 2-3-4] 

Dal punto di vista epidemiologico si verificano negli Stati Uniti tra 1,5 e 2 milioni di traumi cranici 
l’anno [circa 1/1.000 ab/anno] che esitano in circa 50.000 decessi, 235.000 ospedalizzazioni, e in 
più di un milione [1.111.000] di accessi ai dipartimenti di emergenza l’anno. Queste statistiche 
ovviamente includono traumi cranici sia lievi che gravi. Rappresenta comunque una delle principali 
cause di prevalenza di disabilità con 5,3 milioni di individui negli USA con esiti di trauma cranico 
[superiore a quella post-stroke e legata ad Alzheimer e preceduta solo da deficit cerebrali 
permanenti e ritardo mentale!]. 



FATTORI DI RISCHIO [slide 5-6-7] 




Sono stati analizzati raccogliendo i dati da molteplici banche dati di facile accesso, in particolare dai 
database dell’ American College of Surgeons. 

- 1 maschi hanno un rischio due volte superiore. 

- Il rischio aumenta nell’età infantile. 

- C’è un picco tra 15 e 24 anni e dopo gli 80 anni [la slide dice 65 ma il Prof, corregge N.d.R.]. 

- L’aver già subito un trauma cranico [TBI= Trauma Brain Injury] aumenta il rischio 
probabilmente per la tendenza del soggetto ad esporsi a comportamenti a rischio. 

- Ovviamente lo aumentano l’abuso di alcol e altre sostanze. 

[slide 6] Mostra un grafico che suddivide i dati in base all’età : indipendentemente dall’area 
l’andamento della curva è abbastanza omogeneo; c’è un picco precoce in età infantile quando il 
bambino inizia a camminare dovuto alla mancata consapevolezza dei pericoli, un picco tra 15 e 30 
anni per l’esposizione a comportamenti a rischio come sport estremi ed incidenti stradali, ed infine 
un altro picco in età avanzata soprattutto per le cadute domestiche. 

Se dovessimo invece suddividere i dati per sesso , nei primi due picchi (età infantile e giovane 
adulta) prevale il sesso maschile mentre in età avanzata prevale il sesso femminile. Dovendo dare 
una spiegazione, nel bambino i maschietti si mettono più a rischio [letteralmente “i maschietti sono 
più fessi delle femminucce N.d.R.], così come i giovani uomini, mentre in età avanzata cambia 
poiché le donne vivono più a lungo. 

Per quanto riguarda l’abuso di sostanze ben il 40-50% di adolescenti ed adulti con trauma 
cranico ha una storia di abuso di alcol (Corrigan et al., 1995). È spaventosa l’incidenza di abuso 
di sostanze e in particolare di alcol nei soggetti tra i 15 e i 50 anni che accedono al nostro PS per 
trauma cranico. [1/3- 1/2 risultano aver abusato di sostanze al momento del trauma (Corrigan et al., 
1999; Taylor et al., 2003]. 



EZIOLOGIA [slide 8->ll] 

L’eziologia ovviamente varia in base alle sede geografica, ma in generale prevalgono: incidenti 
stradali, cadute dall’alto, le armi da fuoco e le attività sportive e ricreative. 

In termini di rischi sportivi dei dati tedeschi di circa una decina di anni fa dimostravano che uno 
degli sport più pericolosi era il ping-pong [Trascrivo letteralmente: “se uno ci pensa chi gioca a 
ping-pong? Mi immagino uno con la panzotta dopo aver mangiato un po ’ di salsicce e patatine 
fritte e aver bevuto una grappetta che si mette a giocare a ping-pong con degli altri cinquantenni 
ed è chiaro che dopo venti minuti uno di questi stramazza con una sindrome coronarica acuta ”. 
Pare quindi che prevalentemente il ping-pong sia praticato da soggetti esposti a svariati fattori di 
rischio per SCA e che da questo derivi la sua pericolosità N.d.R.] 

Il prof, prosegue con un aneddoto come esempio di quanto sia importante valutare anche le diverse 
realtà: proprio all’inizio del mese di ottobre è venuto a Verona un collega anestesista dagli USA, e 
si parlava di trapianti di cuore. Lui fa notare che alla Cleveland Clinic (tra i primi ospedali in 
America per la patologia cardiovascolare ) il livello di cura risulta essere probabilmente il migliore 
in assoluto degli Stati Uniti. Tra le varie motivazioni c ’è anche quella che in quella zona non ci 
sono problemi di guerre tra gang. Se prendiamo ad esempio Los Angeles il tempo di ischemia 
prima del prelievo dell’ organo dal donatore è molto breve e spesso i donatori sono soggetti giovani 
morti a causa di scontri con armi da fuoco. A Cleveland invece possono passare alcune ore e 
questo peggiora ovviamente le condizioni dell ’ organo . Il fatto che, pur avendo organi peggiori, i 
risultati siano così buoni, dimostra che la Cleveland Clinic sia la migliore nella cura. 




Il traumatismo da armi da fuoco nelle nostre aree è quasi inesistente, mentre in altre rappresenta uno 
dei fattori più importanti. Il grafico a torta mostrato [slide 9] è preso dal sito deU’American College 
of Surgeons. L’accesso ai suoi dati è completamente libero se qualcuno fosse interessato [incidenti 
in veicoli a motore spiccano come causa di TBI, 61%]. 

I dati italiani invece riportano circa 1.400-2.000 casi l’anno ogni 100.000 abitanti [e 250 
ricoveri/100.000 ab/anno]. In Italia il traumatismo stradale prevale nettamente (67%), mentre le 
altre cause [lavoro, domestiche, sportive] coprono il restante 33%. I decessi sono 9-12 per 100000 
abitanti l’anno e nella quota dei traumi cranici 1’ 1 -2% sono traumi gravi. 



PRINCIPI DI ANATOMIA 

[slide 14] È importante il rapporto tra le meningi, la corteccia cerebrale e la vascolarizzazione per 
comprendere la genesi dei due tipi principali di ematomi che vedremo, l’extradurale e il sottodurale 
acuto. 

[slide 16-17] Nella valutazione del trauma in generale c’è una disciplina, la CHINEMATICA, che 
studia lo sviluppo del trauma in base a come è avvenuto l’impatto. Questo spiega perché ci sia una 
inchiesta molto dettagliata da parte degli operatori di come si sia verificato il trauma. Conoscerne la 
dinamica fa presupporre il tipo di danni riportati. 

Il prof, riporta dei casi realmente avvenuti. 

- In un contesto più generale del trauma, prendo 1 ’ esempio di un episodio in cui sono stato 
chiamato in PS per un paziente giovane con perdita improvvisa di coscienza e arresto cardiaco. Il 
paziente era giunto in PS portato da un collega dopo una caduta in motorino e lamentava dolore a 
braccio e spalla sinistra. In PS era stato messo in attesa come codice verde. Nonostante le manovre 
rianimatorie il paziente muore. L ’ autopsia rivela un emoperitoneo massivo. La ricostruzione della 
dinamica vede un soggetto giovane in ottime condizioni fisiche generali che cade in motorino a 
sinistra; complessivamente si sentiva abbastanza bene e viene portato in PS per dolore alla spalla. 
La caduta aveva però causato una lesione della milza evidentemente non drammatica poiché non 
aveva avuto segni rapidi di shock, ma che ha poi causato ipovolemia, shock emorragico e arresto 
cardiaco. 

- Altro esempio: donna che cade dalla scala sistemando le tende in casa. Scivolando sbatte sul 
termosifone e va in shock emorragico a causa di rottura di fegato. 

Domanda: Nel caso della caduta in motorino c ’è una colpa del medico che non ha riconosciuto la 
rottura di milza? Risposta: Racconta che qualche anno fa la competenza, la cultura in 
traumatologia era molto più bassa di oggi. Oggi dopo un qualsiasi incidente stradale il paziente 
viene visitato in toto e questa è una situazione che ad ora difficilmente si verificherebbe. Se si 
fossero accorti della rottura splenica, si sarebbe probabilmente salvato con splenectomia e poi 
vaccino per Pneumococco. E ’ difficile parlare di colpa; in quel caso non ci furono comunque esiti 
legali. Erano anni diversi, oggi sarebbe poco tollerabile. 

Questi esempi dimostrano come conoscere esattamente la dinamica del trauma sia importantissimo. 

Tornando al trauma cranico, la chinematica rimane fondamentale. C’è un bellissimo lavoro ormai 
datato sul New England Journal of Medicine che con una bella iconografia sul trauma cranico 
spiega i meccanismi alla base di varie lesioni. Va tenuto presente che il cervello è racchiuso in una 
scatola rigida ed inestensibile, avvolto dal liquor cefalorachidiano e quando c’è una brusca 
accelerazione o decelerazione si muove avanti ed indietro e ciò crea danno. Ciò spiega alcune delle 




lesioni, ma va anche ricordato che il cervello è ancorato tramile il tronco encefalico al MS, che 
funge da fulcro in episodi di bruca accelerazione e decelerazione. Questo spiega lo strappamento a 
livello di midollo e tronco encefalico e perché le regioni più frequentemente colpite in caso di 
traumi da bruschi movimenti di questo tipo siano la corteccia prefrontale dorsolaterale e 
orbitofrontale, i poli anteriori del lobo temporale e la parte del tronco ventrale a ridosso del 
clivus [+complesso ippocampale e amigdala]. 



MECCANISMI DI DANNO [slide 36] 

1. CONCUSSIONE CEREBRALE 

2. CONTUSIONE CEREBRALE 

3. EMATOMI O SANGUINAMENTI [epidurale/extradurale, sottodurale, 
subaracnoideo, intracerebrale] 



Spesso le lesioni sono associate. 



CLASSI DI DANNO CEREBRALE [slide 37-38] 

• PRIMARIO (immediato-precoce): il danno è pressoché completo al momento 
dell’impatto; non posso intervenire, se non con l’ educazione della popolazione in termini di 
prevenzione personale [casco, cinture di sicurezza] . Include fratture craniche, contusioni, 
concussioni, ematomi e danno assonale diffuso. Dopo un periodo che può essere di 
qualche ora o giorno evolve in danno secondario. 

• SECONDARIO (tardivo): la qualità delle cure fa la differenza . È caratterizzato da edema 
che può portare alla formazione di ernie, aumento della pressione endocranica (PIC) e più 
tardivamente infezioni. Le infezioni possono colpire il SNC (soprattutto nei traumi aperti), 
ma anche essere extra-SNC: non va dimenticato che dopo un trauma cranico, possono venir 
compromessi la ventilazione autonoma e il movimento e una terapia intensiva prolungata 
predispone in generale ad infezioni. Anche l’epilessia e l’idrocefalo possono insorgere 
come conseguenza dell’aumento della PIC. Dunque il nemico principale da combattere nelle 
ore di stabilizzazione e nei giorni successivi è l’aumento della PIC. 

Riporta esempi riguardo le infezioni: un ragazzo che era in autostrada dietro ad un camion che 
trasportava rottami di ferro e che aveva fatto un incidente con sfondamento dell’osso frontale. In 
questo caso con lesioni di continuità il rischio infettivo è altissimo. Altro caso è di un tentato 
suicidio con una pistola per l ’ abbattimento di maiali aneli ’esso con altissimo rischio infettivo. 



GRAVITÀ: [slide 34] 

La gravità del trauma cranico varia in funzione di: 

- forza applicata 

- numero dei traumi 

- tempestività del trattamento 

- potenziali complicanze neurologiche 



Il paziente con trauma cranico (e in generale con un trauma maggiore) deve essere 
“centralizzato”, ossia seguito in una struttura con competenza multidisciplinare nel 




trattamento. Questo riduce gravità e complicanze del paziente traumatizzato. 



PRESSIONE INTRA CRANICA: [slide 21-22] 

Nel paziente traumatizzato devo garantire il mantenimento di un’adeguata perfusione 
cerebrale. La pressione di perfusione cerebrale (PPC) deriva dalla differenza tra Pressione 
Arteriosa Media e Pressione Intracranica e il valore normale oscilla tra 50 e 150mmHg. Il rischio è 
di ischemia da un lato [<50 mmHg] e di iperemia dall'altro [>150 mmHg]. 

PPC= PAM - PIC 

Dunque devo garantire una adeguata PAM. Nelle lezioni sullo shock settico, vi parleranno di 
ipotensione come pressione arteriosa sistolica inferiore a 90mmHg. Nel trauma cranico grave , 
invece, la pressione sistolica va mantenuta >110mmHg. 

Se il paziente ha un trauma cranico puro si prediligono le catecolamine, ma quali? 

-> La dopamina è difficile da gestire. L’effetto della dopamina dipende dal dosaggio: 

♦ Basse dosi ( => stimolazione dei recettori 3 : vasodilatazione renale, mesenterica e cerebrale con 
conseguente aumento del flusso di sangue in questi distretti. L'attivazione dopaminergica a livello 
renale produce un aumento della diuresi e della escrezione urinaria di sodio. 

♦ Dosi intermedie => stimolazione fi con conseguente effetto inotropo e cronotropo positivo. La 
dopamina determina, inoltre, un aumentato rilascio di noradrenalina dalle terminazioni nervose 
adrenergiche a sua volta responsabile di un ulteriore incremento della contrattilità, della gittata 
cardiaca, della frequenza cardiaca, della pressione arteriosa sistolica e differenziale. 

♦ Alte dosi (> lOpg/kg/min) => stimolazione a => aumento del tono della muscolatura liscia della 
parete dei vasi arteriosi => vasocostrizione => aumento delle resistenze periferiche. La stimolazione a 
causa, inoltre, un aumento della pressione capillare polmonare (PCWP) ed una diminuzione del 
flusso renale. La vasocostrizione arteriosa indotta dcdla dopamina determina un incremento della 
pressione arteriosa. N.d.R. 

Dunque la dopamina è la “catecolamina per tutte le stagioni”: se l’obiettivo è aumentare la PAM 
devo cercare 1 ’ effetto vasocostrittore. Ma a dosi elevate >10 ug/kg/min avremo sì I ’ effetto 
vasocostrittore ma anche un effetto inotropo positivo e un effetto tachicardizzante cronotropo 
positivo non voluti. 

-> La noradrenalina aumenta la PAM per prevalente effetto Alpha agonista ma senza causare 
tachicardia. Dunque la noradrenalina è la catecolamina di scelta per aumentare la pressione di 
perfusione cerebrale in terapia intensiva neurochirurgica. La noradrenalina viene usata a dosi 
anche molto alte. 

Chiaramente non esiste uno schema terapeutico fisso; dipende dal tipo di trauma. Se il paziente è 
politraumatizzato infatti ci sarà un equilibrio difficile da definire tra somministrazione di liquidi e 
se necessario infusione di catecolamine . Se c’è ipovolemia devo correggerla subito, come accade 
ad esempio nei traumi addominali o toracici; in questi casi, un trauma cranico complica le cose, 
poiché una ipervolemia indotta per esempio da eccessiva somministrazione di liquidi può 
peggiorare l’ edema cerebrale. 

Dunque se si deve stabilizzare un paziente sul campo e non si ha a disposizione il dato della PIC, le 
linee guida dicono di mantenere la pressione arteriosa sistolica superiore a llOmmHg. 




[slide 30-31] Nella scatola cranica l’aumento della PIC dovuto all’edema cerebrale ha poche vie di 
sfogo, che seguono alcune strutture ben identificabili e che hanno delle manifestazioni molto 
tipiche: 

- L’aumento omogeneo della pressione intracranica si estrinseca a livello del formane magno con 
ernia tonsillare o transtentoriale . 

- Se invece l’aumento della pressione a causa deU’edema è lateralizzato all’inizio si può creare 
un’ernia falcina o transtentoriale . 

L’ernia darà deficit per strappamento e compressione di altre strutture encefaliche e dunque ancora 
edema di quelle strutture: si instaura un circolo vizioso che se non corretto porta alla riduzione 
fino alla cessazione del flusso cerebrale e morte cerebrale. 

[slide 32] L’aumento della PIC è una emergenza medica e va innanzitutto trattata in modo 
preventivo e se si instaura va trattata immediatamente. 

Un valore >15mmHg è patologico, tra 20-30mmHg necessita di trattamento immediato. La 
mortalità è proporzionale al grado di aumento: fino a 40mmHg la mortalità arriva al 65% e da 
40 a 60mmHg la mortalità è del 100%. Oltre alla mortalità ci interessa la morbilità, le sequele che 
poi influiscono sulla vita del paziente. 

Domanda: il trattamento con la Noradrenalina è o no correlato all ’ aumento delia PIC? Se 
abbiamo un paziente con segni di aumento della PIC e la pressione arteriosa non è soddisfacente in 
senso basso dobbiamo trattarlo con la NA. Non voglio entrare nel merito del rapporto tra 
riempimento e trattamento con farmaci vasopressori perché è un argomento specialistico, ma nel 
momento in cui la volemia viene ritenuta normale e la pressione non è stabile va data NA a dosaggi 
a volte veramente alti con I ’ obiettivo di salvare l ’ encefalo . 

La PIC si valuta in base a: 

- segni clinici (sono tardivi perché si manifestano quando la PIC ha raggiunto valori patologici): 
cefalea, vomito non preceduto da nausea (non è sempre così), se il paziente è incosciente 
l’anisocoria non reagente alla luce (segno di ernia transtentoriale che si ha quando c’è un grave 
aumento della PIC); 

- segni radiologici: TC encefalo per valutazioni morfologiche e segni di >PIC (scomparsa delle 
circonvoluzioni, volume ventricolare ridotto, eccetera); 

- misurazione strumentale diretta in terapia intensiva neurochirurgica: tramite un dispositivo 
collegato ad un trasduttore di pressione si misura in tempo reale la PIC, battito per battito. Questo 
consente di ricavare precisamente il valore della pressione di perfusione cerebrale. 

Domanda: quedi sono le indicazioni cd monitoraggio della PIC con catetere? Risposta: Non ci sono 
delle indicazioni chiarissime. In caso di contusioni che possono aumentare di volume sulla base del 
quadro cdla TC, con edema e potenziale evolutività va monitorizzata. Ovviamente si monitora se ci 
sono segni di ipertensione endocranica. Chi ha traumi cranici maggiori fa una TC ogni sei ore, 
anche prima se necessario. 



TIPI DI DANNO 

-> DANNO ALL’INVOLUCRO [slide 40->46] 

Includono ferite cutanee, fratture tecali lineari o depresse, lesioni meningee [durali]. 



[slide 41] L’immagine mostra una lesione dello scalpo e delle meningi che lascia intravedere il 
cervello. 




[slide 42] Nell 'immagine radiologica di sx non si vede una soluzione di continuo dello scalpo ma 
c 'è aria tra io scalpo e l’osso dunque è un trauma aperto affossato con compressione del lobo 
frontale. 

[slide 43] Si vede una frattura pluriframmentata affossata. Con lesioni di questo tipo è molto 
probabile che ci sia una contusione cerebrale. 

Le fratture possono complicarsi con coinvolgimento dei nervi cranici (olfattorio, ottici, faciale, 
acustico), soprattutto le fratture della base cranica , otoliquorrea o rinoliquorrea, quando ci sono 
lesioni durali della base cranica. Le lesioni della base sono per definizione traumi gravi che si 
manifestano quando l’energia cinetica del trauma è elevata. 

Domanda: in base a cosa si decide se la dinamica di un trauma è maggiore o minore? Risposta: 
Esistono degli score per stabilirlo. Ad esempio se si tratta di un incidente automobilistico la morte 
di un altro passeggero, la caduta da più di tre metri nel bambino o più di cinque nell 'adulto, la 
proiezione oltre il veicolo nell 'incidente in moto eccetera. Ci sono una serie di parametri 
quantificabili per avere un indice di gravità. È fondamentale in un sistema di soccorso 
territoriale avere dei parametri il più oggettivi possibile per giudicare la severità del trauma. 
Questi score sono nati dall ’ analisi di casistiche numerose, sono score consolidati e l 'occhio clinico 
del singolo medico non è affidabile. L 'assistenza dal luogo del trauma alla tempia intensiva 
neurochirurgica deve essere con tinua e di alta qualità. Il personale dell 'ambulanza deve essere 
addestrato. Prendiamo un caso ipotetico di un incidente e di un 'intubazione mal eseguita in 
ambulanza; ciò esita in un grave edema cerebrale tossico con gravissime conseguenze per il 
paziente. 

La TC è l’esame principe del trauma cranico. 

-> DANNO PRIMARIO CEREBRALE 
1) CONTUSIONE CEREBRALE [slide 48-51] 

La contusione cerebrale è una lesione che interessa la superficie cerebrale con lesione di cellule e 
vasi. Interessa soprattutto quelle regioni già citate che per rapporti anatomici sono più soggette ad 
impatto con le strutture ossee. La lesione è evolutiva poiché c’è progressivo danno alle regioni 
vicine (edema, radicali liberi etc.): in sede di impatto c’è morte cellulare accompagnata da aree 
emorragiche , e si forma edema anche nelle zone attorno . Interessa la sede di impatto diretto e, per 
rimbalzo, spesso si verifica anche a distanza del punto di impatto (la superficie cerebrale opposta 
impatta contro). 

[slide 49] Nell 'immagine si vede spandimento emorragico e un 'area iperintensa che è una 
contusione cerebrale. Il cervello è stato contuso dall 'osso che si è affossato; si vedono appunto 
l’area emorragica e l’area di edema. L’area di edema ed emorragica vanno monitorate in modo 
rigorosissimo nelle prime ore, perché talvolta ci sono contusioni di piccole dimensioni, che per 
evolutività danno un aumento della PIC che può essere molto rapido ed incontrollabile. 

L 'immagine TC a sx mostra scalpo edematoso a dx sede del primo impatto e contusione anche 
opposta a sx. L 'immagine TC a dx mostra invece un impatto a sn con contusione solo nella sede 
prossimale all 'impatto; in particolare ci sono due contusioni, delle quali quella più anteriore può 
evolvere. 

L’area di edema è importantissima poiché mentre l’area di emorragia evolve poco (al limite si drena 
se necessario), l’edema è un danno secondario che posso cercare di ridurre. 

[slide 51] L 'immagine successiva mostra il danno anatomopatologico che conferma ciò che si 
vedeva con la TC. 




2) DANNO ASSONALE DIFFUSO [slide 52->56] 



Subdolo e da sospettare nei pazienti che arrivano all’osservazione del personale sanitario in coma 
immediato e in cui agli esami neuroradiologici (TC) non si evidenziano lesioni focali 
grossolane, come contusioni o ematomi. Spesso si può evidenziare edema diffuso del cervello . Un 
radiologo esperto può vedere già alla TC delle piccole aree emorragiche , ma questo tipo di danno si 
vede meglio con la RM [quadro di iperemia diffusa, che porta spesso, nei casi prolungati, a stato 
vegetativo]. Interessa tutti i neuroni e di solito si distribuisce più in alcune zone a livello del corpo 
calloso, del tronco e della capsula interna. 

È causato da impatti che determinano forze rotazionali, con rotazione e strappamento dell’assone e 
successiva degenerazione del neurone. 

[slide 55] L ’ immagine mostra l’evoluzione di un danno assonale diffuso. A dx l’aspetto istologico 
con rigonfiamento desìi assoni e a sx si vede che ha portato ad ipotrofia cerebrale diffusa : le 
circonvoluzioni sono evidenziate e c’è aumento del volume dei ventricoli cerebrali. Il danno è 
gravissimo. 

[slide 56] Nell 'immagine TC (più precocemente) si vede un cervello globalmente edematoso, c ’è 
assenza di circonvoluzioni , il volume ventricolare è ridotto dall’ edema e ci sono diffuse petecchie 
emorragiche. 



3) DANNO PRIMARIO AL TRONCO ENCEFALICO [slide 57-58] 

È dato da impatto sul tentorio o sul clivus, con emorragia per danno assonale [+compressione per 
ipertensione endocranica e ischemia]. 

I danni assonali sul tronco encefalico solitamente sono danni estremamente gravi e si verificano 
per il rapporto anatomico tra tronco encefalico ventrale e clivus soprattutto nei movimenti di rapida 
flessione in avanti di rachide e scatola cranica. 



4) EMORRAGIA SUBARACNOIDEA [slide 59-60] 

È abbastanza comune e costituisce il 60% dei traumi gravi. È importante perché modifica 
l’autoregolazione del flusso cerebrale e danneggia T intima vasale . 

Quella post-traumatica ha di solito decorso meno grave di quella da rottura di aneurisma, perché di 
solito ha estensione minore e si associa meno a vasospasmi. (Prendo ad esempio un caso di 
emorragia subaracnoidea in una donna con rottura dell’osso zigomatico dopo incidente in bicicletta, 
che è stata solo tenuta in osservazione alcuni giorni senza alcuna terapia specifica). Spesso si risolve 
da sola per riassorbimento, senza interventi chirurgici e può essere un epifenomeno segno di gravità 
di traumi ad elevata energia cinetica. 

[slide 60] L ’ immagine di sx mostra un ’ emorragia subaracnoidea piuttosto grave, con aspetto 
diffuso, che può evolvere anche in idrocefalo. A dx si vede un ematoma subdurale e 
controlateralmente una laccatura ematica iperintensa che disegna le circonvoluzioni che è proprio 
un ’ emorragia subaracnoidea post-traumatica. 



5) EMATOMI [slide 61] 




- EMATOMA EXTRADURALE [slide 62-> 65] 



Si forma tra teca e dura madre [in genere in corrispondenza di fratture che coinvolgono i vasi 
meningei. È più frequente nei giovani, per la facile scollabilità della dura]. 

La clinica è estremamente variabile: può essere senza perdita di coscienza; prima vigile poi in 
coma; perde coscienza e poi si normalizza; perde coscienza, si sveglia ed entra in coma; in coma 
dall’ inizio. 

La TC aiuta molto in questi casi. 

Prendo l’esempio di un bambino di tre anni con trauma cranico per essere caduto dcdla sedia, che 
prima piange disperato e poi si addormenta, si sveglia e nuovamente si riaddormenta. La madre lo 
osserva e chiama il 118. Probabilmente prima era spossato dal pianto e si addormenta per questo, 
ma la seconda volta il sonno non sembrava normale cdla madre. Alla fine era un ematoma 
extradurale. 

[Spesso legata a fratture della teca cranica con interruzione-strappamento di rami durali della arteria 
meningea media e/o dei vasi venosi che accompagnano le arterie] . 

Per dare segni neurologici l’ematoma deve raggiungere un volume critico; a quel punto darà 
assopimento, paresi controlaterale, anisocoria nelle lesioni più gravi, in cui la lesione occupante 
spazio determina erniazione transtentoriale per compressione del IIINC. 

[slide 64-65] La morfologia è tipicamente a lente biconvessa, generalmente in sedi tipiche lungo il 
decorso dell’arteria meningea media. 



- EMATOMA SUBDURALE ACUTO [slide 66-> 71] 

È dovuto alla rottura di vasi a ponte tra corteccia e dura, con lesioni parenchimali associate 
quasi costantemente. Spesso c’è discrepanza tra il volume dell’ematoma e l’effetto massa 
sull’encefalo , per la lesione cerebrale diffusa. Si creano danni più importanti con una clinica spesso 
più grave dell’ematoma extradurale. 

È la più grave e frequente delle lesioni cerebrali post-traumatiche con alta mortalità e 
morbidità. Il coma di solito è immediato, perché il danno cerebrale è più diffuso [con rapido 
peggioramento]. Mentre nell’ematoma extradurale lo svuotamento dell’ematoma è correlato ad un 
rapido miglioramento delle condizioni cliniche, questo non accade con il subdurale acuto perché si 
associa spesso a lesioni più estese che complicano il quadro clinico. 

[slide 68] Nell’immagine di sx si vede che non ha forma netta a lente biconvessa, ma è più 
irregolare: l ’ edema fa shiftare verso dx rispetto alla linea mediana I ’ emisfero sn, ma questo 
spostamento non è spiegabile solo con I ’ ematoma (non c ’è confronto tra entità dello shift ed 
ematoma), ma lo shift si spiega per il grosso edema creatosi. Nell’immagine di dx l’edema 
dell ’ emisfero è così importante da quasi obliterare il ventricolo laterale 



- EMATOMA INTRACEREBRALE [slide 72-73] 

Causato da una lacerazione del parenchima cerebrale in profondità. A seconda del vaso 
coinvolto, può avere spesso carattere evolutivo, con rapida progressione. 

[slide 73] L’immagine mostra un ematoma intracerebrale associato ad un ematoma sottodurale. 




- EMATOMA SUBDURALE CRONICO [slide 74-75] 



È anche questa una lesione subdola, legata anche a traumi minori, che si verifica maggiormente in: 

- anziani con atrofia cerebrale, 

- etilisti cronici con atrofia cerebrale, 

- in pazienti vasculopatici con problemi coagulativi endogeni o iatrogeni, in particolare che 
assumono anticoagulanti (il Warfarin si può considerare il padre degli ematomi subdurali cronici). 

È un classico il caso dell’anziano che giunge in ambulanza con la figlia che racconta che il padre è 
caduto il giorno prima, si è rialzato e poi quel giorno, dopo pranzo, è entrato in coma a distanza di 
anche più di 24 ore dal trauma. 

[slide 75] L’ematoma può apparire di grandi dimensioni, sia perché c’è spazio essendoci 
un’ipotrofia cerebrale, sia perché crescendo lentamente ha tempo di crearsi spazio prima di dare 
segni clinici. 



-> DANNO CEREBRALE SECONDARIO [slide 76-79] 

È causato dalle modificazioni biochimiche provocate dal coinvolgimento vascolare post- 
traumatico con danno alla BEE e ai sistemi autoregolativi. Il grande segno del danno cerebrale 
secondario è l’edema cerebrale, che è generalmente diffuso. La genesi è sempre la stessa: una 
lesione occupante spazio aumenta la PIC, si creano emiazioni nei punti di scarico della pressione 
fino all’arresto della perfusione cerebrale [ 

Rigonfiamento cerebrale: [Da slide 80->84: vasodilatazione diffusa per deficit di 
autoregolazione, che determina un notevole aumento del flusso cerebrale. Alla fase acuta segue una 
di edema diffuso, che è conseguenza del danno citotossico dell’iperemia] 

[slide 83]L’immagine mostra un edema cerebrale diffuso, i ventricoli non sono più visibili; [slide 
84] la foto mostra come si presenta dal punto di vista anatomopatologico un encefalo edematoso. 



-> INFEZIONE [slide 89-90] 

Tra quelle direttamente correlate al trauma ci sono: fratture esposte della volta, fratture irradiate 
alla base cranica (ad esempio con meccanismo ascendente dal rinofaringe), da corpi estranei e 
contaminazione (come già detto il paziente traumatizzato che magari ha subito tracheostomia, è 
allettato con catetere urinario e non è autonomo è suscettibile ad altre infezioni). 

Possono causare meningiti e/o focolai ascessuali. 

[slide 90] Si vedono alì ’ immagine degli ascessi cerebrali. 



-> IDROCEFALO [slide 91] 

L ’ immagine mostra un quadro estremo. Se si manifesta acutamente c’è un rapido aumento della 
PIC con tutte le sue conseguenze. 



INQUADRAMENTO [slide 92-> 98] 




- Anamnesi: sia classica che la dinamica dell’incidente 

- Esame obiettivo 

- Laboratorio: nel trauma cranico ha un ruolo relativo 

- Imaging: fondamentale 

GOALS 

L’obiettivo è l’identificazione precoce dei segni di ipertensione endocranica, perché se supera la 
pressione di perfusione cerebrale il flusso ematico al cervello si arresta. Le conseguenze 
dell’aumento della PIC possono essere devastanti (emiazioni cerebrali). 



ESAME OBIETTIVO: 

• 1° quesito: trauma cranico isolato o politrauma? 

• valutazione primaria: 

- Airways, Breathing, Circulation [obiettivi: normotensione e normolemia; rilevare 
bradicardia, ipertensione arteriosa, alterazioni del respiro, ipotensione (emorragie, aritmie, 
lesione cardiaca), condizioni di ipotensione+bradicardia (lesione spinale), triade di 
Cushing= alterazioni del respiro, ipertensione e bradicardia] 

- valutazione neurologica 

• valutazione secondaria: 

- esame dettagliato (soprattutto neurologico va fatto dettagliato, ove possibile) 

- identificare lesioni da trauma. 



[Il livello di coscienza è il migliore indicatore delle condizioni cliniche del paziente] . 

- Scala di Glasgow : ricordata che, anche fatta da medici esperti, sullo stesso paziente può dare 
risultati diversi. 

- Se vi trovate sul territorio ricordate l’ AVPU System, che è un sistema utilissimo e semplice per 
allertare il sistema di soccorso nel modo più adeguato: 

Alert 

Responds to Verbal Stimulus 
Responds to Painful stimulus 
Unresponsive 

Dire che il paziente è una A o un P cambia radicalmente la preparazione del Sistema di soccorso. 



Lezione di Emergenze del 3/11/2015 (1) 



Sbobinatatore: Ferraro Simone. Revisore: Framba Viviana. 
Argomento: Lezione emergenze 3.11.2015 Trauma spinale. 

Professore: gottin. 




TRAUMA SPINALE - Spinai Cord Injury (SCI) 



Argomento spesso bistrattato nel corso di laurea, quando ero al vostro posto nessuno me ne parlò. 
Si tratta di un trauma che invece si presenta frequentemente nell’area di Emergenze più di quanto 
uno possa pensare soprattutto nelle forme minori. Il SCI è un altro di quegli argomenti in cui, il 
passaggio da un buon livello di cura a un livello di cura non adeguato fa la differenza. 



Cominciamo con un caso abbastanza tipico . (slide 2-3-4) 

Il signor N ha 21 anni, è studente, si trova al mare con la fidanzata e sta facendo il bagno di sera; 
questo è anche un tipico trauma che avviene spesso nella nostra zona lago. Il ragazzo fa un ultimo 
tuffo dal pontile in un punto in cui l’acqua è più bassa. 

Dopo il tuffo, riemerge appena con la testa ma poi rimane sott’acqua immobile; la fidanzata capisce 
che c’è qualcosa che non va, si butta e lo trascina di peso alla riva. Il ragazzo respira a fatica, ha 
inalato, è flaccido. Immediatamente lamenta insensibilità agli arti inferiori e formicolio agli arti 
superiori. 

Casi di questo tipo, qui al Pronto Soccorso di Verona ne arrivano tutte le estati. 



Cosa succede? Viene allertato il 118, giunge l’elicottero, viene valutata la gravità della situazione, 
viene rilevata una difficoltà ventilatoria e viene intubato; il ragazzo viene trasferito nel centro 
chirurgico più vicino. 

Si esegue una TC del rachide che evidenza una frattura con dislocamento di frammenti di C4. 

Viene eseguita una RM (è uno dei casi in cui molto spesso la RM segue di poco la TC) che 
evidenzia una contusione midollare cervicale. 

Il ragazzo viene operato, viene eseguita una fissazione cervicale con barre e nell’immediato post 
operatorio lui riprende a respirare. 



E’ stato fortunato, poteva andare peggio. 
Che tipo di incidente ha subito? 

Come si manifesta? 



Quali sono i diversi tipi di lesione? 




Qual è il quadro radiologico? 



Quali sono le misure terapeutiche? 

Qual è il destino? (domanda spesso fatta dai parenti quando vi troverete a gestire pazienti di questo 
tipo) 



Lasciamo perdere i richiami anatomici del rachide (da slide 6 a 24) che mi pare un pochino 
eccessivo, ma ricordatevi che in sede d’esame potranno venire fuori. 

Passiamo direttamente alle definizioni e alla fisiologia. (.v/idc 25 ) 



Si parla di Trauma del rachide per una lesione traumatica a carico delle componenti anatomiche 
costituenti il rachide (strutture nervose, strutture ossee, tendini, dischi intervertebrali, 
muscoli ). (slide 26) 

Come si parla di Traumatic Brain Injury, si parla anche di Traumatic Spinai Cord Injury: lesione 
acuta traumatica del midollo spinale, quindi della componente nervosa, con una perdita temporanea 
o permanente della funzione sensoriale, motoria o disfunzione intestinale/vescicale. 



Ovviamente una lesione di questo tipo può avere delle conseguenze devastanti a seconda 
dell’estensione e di tutta una serie di altri fattori; avviene spesso in giovane età e non ultimo (anche 
se non dobbiamo dare la prevalenza ai costi), agli alti costi delle cure a cui i pazienti vanno 
incontro. 



I dati sono sempre presi dal sito American College of Surgeons (slide27): 15.000-20.000 Spinai 
Cord Injury all’anno negli USA; 

Incidenza più elevata sicuramente in età giovanile, 16-30 anni; 

II 3% dei politraumi è associato a una lesione midollare; 

Il 40% delle vittime va incontro a danni neurologici permanenti; 

La spesa per paziente è decisamente ingente. 

Anche qui vedete, come nel trauma cranico, come le cadute e i traumi stradali rientrino nelle cause; 
Considerando le cadute, vedete anche cadute nelle attività ricreazionali. 



Dati in Italia ( slide33 ): 




20 casi per milione di abitanti l’anno; 
Età media un po’ più avanzata; 

55% sono incidenti stradali. 



Dal punto di vista della cinematica, quali sonoi meccanismi che stanno alla base delle lesioni in un 
trauma del rachide, in una SCI? (slide 34) 

-DISTORSIONI 

-STIRAMENTI 

-FRATTURE 

-DISLOCAZIONI OSSEE 

-LESIONI MIDOLLARI 

Il problema delle lesioni vertebrali ovviamente è la minaccia midollare ovvero la lesione nervosa 
perché di per sé la lesione vertebrale ossea è sì importante, ma non ha delle conseguenze devastanti 
dal punto di vista della prognosi quod vitam e quod funzionem. 



Dove si struttura maggiormente questo rischio? 

Questo rischio è legato alla minaccia degli spostamenti di strutture mobili che sono facilmente 
evidenziabili secondo alcuni assi. 

I punti più rischiosi in senso antero-posteriore sono: 

-Quelli all’origine dei processi trasversi che coinvolgono il peduncolo e processo trasverso; 

-Il margine posteriore del corpo vertebrale che si può dislocare all’interno del canale vertebrale e 
del peduncolo che può destabilizzare la struttura del canale vertebrale . 

-Soprattutto quando si creano delle lesioni delle faccette articolari che non tengono più fisso in 
senso antero-posteriore il rachide ma permettono spostamenti in avanti. 

Quindi posso produrre un meccanismo a ghigliottina sul midollo e nei casi più gravi creare una 
contusione fino a tranciare il midollo. 



A seconda della dinamica dell’incidente prevale un meccanismo rispetto ad un altro; 




IPERFLESSIONE (slide 37) 



Il meccanismo di Iperflessione è particolarmente importante sul passaggio cervico-dorsale da C7 a 
TI e nel passaggio dorso-lombare T12-L1. 

Può determinare una protrusione discale e compressione dei legamenti. 

Può determinare fratture ossee con instabilità e movimento di frammenti. 

Può determinare uno stiramento midollare posteriore e centrale . 

Sulla componente anteriore può determinare una compressione midollare. 



Se vi ricordate, è molto simile al trauma del tronco encefalico sul clivus in caso di iperflessione del 
capo. 

È legato a una decelerazione improvvisa. 

Es: una caduta, un tuffo in acque basse. 

Questo è il tipo di danno che si può venire a creare, (slide 38) 

L’applicazione di forza verso l’alto o verso il basso può determinare una compressione e la rottura 
del corpo vertebrale con il suo dislocamento di frammenti e lo stiramento del midollo. 

Vedete se osservate la linea su cui si sviluppa il rachide c’è un disassamento; questa è una lesione 
ad elevatissimo rischio di danno midollare. 



IPERESTENSIONEf slide 39) 

Si verifica sui punti di passaggio soprattutto cervico-dorsale e dorso-lombare. 

-Determina anche questa una protrusione discale e una compressione dei legamenti. 

-Determina fratture con instabilità e riposizionamento osseo. 

Ovvero dove c’è rischio di rottura del massiccio delle faccette articolari , quindi rischio di lesione a 
ciò che ti mantiene fisso in senso antero-posteriore il rachide e dove c’è frattura del corpo vertebrale 
che può determinare dislocamento di frammenti e instabilità soprattutto in senso antero-posteriore. 

-Una compressione midollare anteriore centrale. 

-Legata alle accelerazioni improvvise: impatto frontale, colpo di frusta, cadute dall’alto e il tuffo. 



Vedete dunque (slide40) come il danno vada quasi a diastasare la continuità tra i corpi vertebrali. 




ROTAZIONE (slide 41) 



Avviene soprattutto nel tratto cervicale, raramente del tratto lombare. 

-E’ legata a una rotazione eccessiva del collo, con stiramento e rottura di legamenti. 
-Può portare a una sublussazione rotazionale. 

-Può portare a dislocazioni ossee con fratture ossee. 

-E tipica degli incidenti motociclistici. 

COMPRESSIONE (slide 42) 

Questa riguarda di più il tratto lombare, dorso lombare. 

-Può dare fratture per compressione verticali, spesso multiple. 

-Può dare lesioni sacrali. 

-Può essere associata a lesioni del bacino. 

-E’ tipica delle cadute dall’alto. 



Che tipo di danno sospettereste in un paziente che ha questo tipo di caduta e che lamenta dolore 
addominale? Lo visitate e ha la pancia un po’ tesa. 

Se ci pensate è facilissimo, è quasi ovvio. 

Ricordo quando ci chiamarono per una signora che aveva cercato di suicidarsi, in realtà forse era 
più un segnale che un vero e proprio tentativo di suicidio. Aveva riportato una lesione ossea della 
gamba e aveva dolore addominale. 

Vi rifaccio l’esempio: caduta dall’alto sulle gambe, la forza dove si applica, come agirà? 

Dal basso poi verso l’alto. 

Quali strutture nell’addome possono muoversi in questo senso? 

Come se fossero quasi adese a un fulcro? 

Risposta di una studentessa 



Un trauma renale? 




Sì, ci può stare ma non è quello. Difficilmente un trauma renale può dare un quadro di addome 
acuto. 

C’è anche un’altra struttura e cioè l’ intestino . 

L’intestino è ancorato alla parete addominale con i mesi e viene così raggiunto dai vasi. Il trauma 
che ne consegue quindi è un trauma da strappamento dei vasi. 



DISTRAZIONE!, 43) 

A livello del tratto cervicale. 

-Dà una lesione da stiramento midollare senza lesione ossea, ma non è detto. 

-Modalità: impiccagione, cintura di sicurezza mal posizionata nel bambino, motociclo, motoslitta, 
sci. 

Mi ricordo infatti il caso di una bambina, uscita dalla pista durante una gara di sci, è andata incontro 
a un cavo teso e quindi ha avuto distrazione tra le ultime due vertebre (tra la prima e la seconda). 
Evoluta rapidamente in morte cerebrale. 



IL DANNO (slide 44) 

Le basi del danno sono assolutamente identiche in quanto si tratta di tessuto nervoso; abbiamo un 
danno primario che è quello subito al momento del trauma e un danno secondario che è un danno 
che si verifica successivamente ed è quello dove si può assistere anche oggi a una errata gestione o 
sottovalutazione delle lesioni ossee del rachide. 



FISIOPATOLOGIA DELLE LESIONI(.s7Lfe 45) 

Le lesioni midollari come le lesioni intracraniche, qualunque sia la loro natura, non sono lesioni 
fisse (sono lesioni evolutive) e possono evolvere per estensione di un’ischemia o emorragia oppure 
perché in sede di danno primario si crea un’area di edema e questa, crescendo (ovviamente il canale 
vertebrale è uno spazio non estensibile come la scatola cranica) determina la compressione del 
midollo e quindi l’ischemia. 

L’ischemia poi sarà data alterazione della vascolarizzazione con aggravamento delle lesioni 
cellulari e quindi oltre a un edema inizialmente vasogenico si instaura un edema citotossico. 



Tipi di lesione(.s7/c/<? 46): 




Per concussione si intende una temporanea e transitoria perdita della funzione midollare. 



La contusione è invece identica a quella da Traumatic Brain Injury. 



La compressione è uno schiacciamento tissutale da dislocazione vertebrale, erniazione discale e 
rigonfiamento associato. 



SHOCK SPINALE (slide 47) 



Caso clinico: Il giorno di ferragosto, all’incirca verso le 14, fa molto caldo. 

Chiamano per un trauma legato a un tuffo in quelle maledette piscinette non interrate. 

Donna, 26 anni ha fatto un tuffetto perché c’era caldissimo e ha la stessa storia del primo ragazzo di 
cui vi ho parlato. Questa ragazza però è cosciente fa un po’ fatica a respirare, è tetraplegica, è 
flaccida, non sente, è marcatamente ipotesa. Non è valutabile. 



Normalmente nello shock spinale si hanno: 

-perdita del controllo intestinale e vescicale, priapismo nel maschio e perdita del controllo della 
temperatura. 

Ci sono due cose che bisogna tenere sotto controllo: l’ ipotensione . 

Come trattiamo quell’ipotensione? 

Qualche idea? 



In primis le diamo un po’ di “riempimento”, per vedere se basta quello. 

Poi il farmaco di scelta è sicuramente la Noradrenalina. 

Perché è legata a una vasodilatazione e non ha nessuna componente cardiaca da giustificare 
l’utilizzo di altri farmaci. 




Se non aveste la Noradrenalina cosa fate? 



Liquidi, liquidi, e ancora liquidi. 

Di solito nella sacca delle Emergenze c’è sempre qualche vasocostrittore che può essere 
l’Etilefrina oppure la Fenilefrina (difficile da trovare in Italia ma comunque è il vasocostrittore più 
puro). 

Il nome commerciale deH’Etilefrina è Fortil . E’ un vasocostrittore che ha una debole azione beta 
quindi il paziente si tachicardizza un po’. 

In seguito, centralizzazione immediata del paziente. 



La perdita del controllo della temperatura è un aspetto importantissimo da considerare, 
soprattutto d’inverno. 

Il paziente non deve diventare ipotermico. 



Manca un’altra cosa, che può essere pericolosa e che per esempio nel caso del primo paziente era 
stata fatta. In questa ragazza è stata fatta in seguito, in ospedale: sto parlando della valutazione 
della ventilazione . 

E’ importante anche nella valutazione primaria di un trauma spinale avere un’idea del livello di 
danno , tenendo conto che può evolvere in senso negativo. Ciò vi serve per capire se ho un paziente 
che avrà bisogno o è meglio comunque provvedere a stabilizzare dal punto di vista della gestione 
delle vie aeree oppure no (discorso poco chiaro NclR). 



Secondo voi qual è il livello di lesione sopra/sotto il quale in cui il rischio è maggiore? 

C4!Perché c’è il frenico e al di sotto ci sono sicuramente gli intercostali e quindi il paziente non ha 
assolutamente possibilità di ventilare. Sotto, bisogna tenere presente che ha risparmiato il nervo 
frenico però gli intercostali, se è una lesione cervicale, sono compromessi anche quelli. 



LACERAZIONE (slide 48) 

C’è un danno diretto con sanguinamento e rigonfiamento e rottura potenziale. 



SEZIONE 




potrebbe essere completa o parziale ma questo è un dettaglio che vediamo dopo. 



Domanda studentessa 

Come va messo il corpo dopo che abbiamo tirato fuori la persona dcdla piscina, mentre aspettiamo 
l’ambulanza? 



Il paziente va messo in posizione supina con il rachide in asse il più possibile; bisogna cercare di 
non muovere il rachide se ci sono delle limitazioni che ti costringono a forzare questo movimento. 
Evitare l’iperestensione e evitare soprattutto l’iperflessione. IN POSIZIONE NEUTRA. 



Nel caso in cui il paziente abbia inalato acqua bisogna valutare la situazione: se si è in più persone e 
si è capaci di farlo, uno si mette alla testa e gli altri muovono di lato il corpo facendo leva sulle 
grosse articolazioni (spalle e bacino) e in asse si sposta il paziente. 

Se non si è capaci di farlo e il paziente si sta soffocando si cerca comunque di disostruirgli la bocca 
e le vie aeree in qualsiasi modo perché la cosa fondamentale è che sopravviva. 



Da cosa è caratterizzato lo shock spinai e?(slide 49) 

La scomparsa dell’attività simpatica e la perdita dei riflessi di adattamento sottolesionali sono 
le caratteristiche fisiopatologiche che stanno alla base dello shock spinale e sono più rilevanti 
quanto più alta è la lesione. 

Le lesioni peggiori sono quelle che colpiscono sopra T6 perché coinvolgono anche il simpatico- 
cardiaco; il paziente non sarà solo ipoteso ma sarà anche bradicardico. 

-C’è una vasoplegia sottolesionale. 

-C’è di conseguenza una ipovolemia relativa con alterazione del ritorno venoso e di conseguenza 
della gittata cardiaca. 

-C’è una bradicardia che può essere anche estrema. 

-Si può arrivare nelle lesioni più alte all’arresto cardiaco. 



Domanda studentessa: lei ha detto che le lesioni più cdte danno arresto cardiaco a livello di C1-C2. 
Dunque l’arresto da cosa viene provocato? 




Risposta(anteprima dell’esame): .sopra C I cosa c’è? Il tronco encefalico, formato da tre strutture: 
salendo abbiamo bulbo ponte e mesencefalo. Se c’è una lesione a livello di CI viene lesionato il 
bulbo e l’edema va a coinvolgere i centri vasomotori, motivo per il quale se un impiccato ha una 
lesione del dente dell’epistrofeo va in arresto cardiaco abbastanza rapidamente. Per rispondere alla 
tua domanda, c’è un danno che agisce direttamente sul cuore, non è legato all’ipossia da lesione. 

La maggior parte di voi all’esame cade su queste cretinate. 



L’attività ventilatoria dipende molto dal livello della lesione . (slide 50) 



Ovviamente sopra a C4 c’è la lesione del nervo frenico ed è la lesione più grave in assoluto. 



Però anche l’interessamento soltanto a C7 che però coinvolge tutti i nervi intercostali, ha un impatto 
notevole perché il paziente a quel punto respira soltanto col diaframma e con i muscoli accessori. 
Questo può portare, soprattutto se il paziente non è un giovane e magari ha patologie polmonari, a 
un affaticamento del paziente e quindi a quel punto bisogna intubarlo. 



Le lesioni che interessano porzioni più basse , per esempio che vanno ad interessare la parete 
addominale, che impatto hanno sulla respirazione? 

Hanno un impatto? Si ce l’hanno . 

Quando fate un colpo di tosse guardate che muscoli utilizzate. Il paziente che ha una lesione che 
coinvolge i muscoli della parete addominale non riesce a tossire e questo è un problema non tanto in 
acuto ma soprattutto nei giorni successivi perché è un paziente che avrà più difficoltà a gestire la 
toilette delle secrezioni delle vie respiratorie. 

Non dobbiamo concentrarci soltanto sulla lesione che coinvolge il nervo frenico ma anche su quella 
che coinvolge i nervi intercostali. 

Al di sopra di C4 abbiamo paralisi diaframmatica con dipendenza completa dalla ventilazione 
meccanica e 



Nelle lesioni più basse c’è una conservazione dell’autonomia però quella dipendenza è precaria per 
la scomparsa totale o parziale dei contributi intercostali e addominali, come già detto . (slide 52-53- 
54) 




Domanda Studente: Come ci si fa a rendersi conto in base al respiro del paziente se è o no 
coinvolto il diaframma dunque i nerx’i frenici? 



Risposta: Se abbiamo una lesione importante con magari perdita della sensibilità in alcune zone, 
non muove gli arti superiori (in questo caso pensi subito sia una lesione cervicale e ti indirizzi su 
un livello di attenzione particolare ). 

I movimenti di interessamento nella meccanica ventilatoria sono poco significativi tutto sommato 
nel trauma, perché le vedi di più nelle lesioni del frenico chirurgiche. 

Perché cosa succede? Il chirurgo toracico fa una lesione del nervo frenico? Il paziente ha la 
motilità degli intercostali consentita e vedi che quando inspira hai un rientramento del diaframma, 
un movimento paradosso del diaframma. Capisci così he il paziente ha una lesione del frenico. 

Quando però la lesione spinale è alta ed è associata alla paralisi, non vedi nessun tipo di 
movimento. 

Se espande la gabbia toracica puoi stare sicuro che la lesione non va ad interessare il nen’o 
frenico; se non espande la gabbia toracica lo vedi respirare e se vedi che si abbassa il diaframma 
si quella è un ’ altra indicazione, (poco chiaro NdR) 

Devi comunque sempre valutare le cose più semplici ,come il livello di sezione, soprattutto quando 
non si è esperti. 



Alterazione dell’attività intestinale anche qui, ileo paralitico. (slide 55) 

Un paziente che ha un trauma spinale è un paziente che ha un problema che non è da poco perché 
ovviamente impatta sulla nutrizione e sulla ventilazione se l’addome si distende. 

Immaginate un paziente che ha una sezione che va a interessare i nervi intercostali e respira col 
diaframma se ha una distensione deU’addome perché non scarica, fa fatica a respirare. 

Ha una perdita dell’autonomia di attività vescicale. 

Ha un’alterazione della termoregolazione. 



Anche qui, come in un altro qualsiasi trauma, la valutazione primaria (slide 56) pre-ospedaliera 
segue la regola dell’ ABCDE e già ,come nel trauma cranico, nella valutazione pre-ospedaliera 
dobbiamo considerare f importanza di evitare che ci sia un danno secondario. 




(slide 57)Considerare la possibilità che ci siano delle lesioni instabili perché vi assicuro che sono 
lesioni particolarmente subdole. 



Ricordo quando un ciclista tedesco, in Valpolicella, in una bella domenica pomeriggio cade con la 
bicicletta. I suoi amici chiamano il 118, arriviamo li; è stabile da un punto di vista emodinamico, 
ricorda perfettamente tutto; l’unico dato clinico rilevante è un forte dolore al rachide e il fatto che 
lui fosse almeno a cinque metri dalla bicicletta quindi vittima di un trauma con elevata energia 
cinetica . 

Lo immobilizziamo e a quel punto la scelta era: immobili z ziamo sicuramente il rachide, chiamiamo 
l’ambulanza e lo facciamo andare al PS più vicino con il collare (muoveva tutto, non aveva nessun 
segno neurologico) oppure lo trasportiamo a Verona in elicottero? Optammo per la seconda data 
l’elevata energia cinetica e ci andò bene perché il paziente aveva una bruttissima frattura di 
C2. Quando avete a che fare con un trauma del rachide e non avete alcun dato clinico, sospettate 
sempre il peggio anche se il paziente è stabile. 



Immobilizzare asse testa collo e tronco. 

Con sono problemi di ipotensione mantenere l’adeguata pressione di perfusione, come se fosse 
un trauma cranico. 

Nelle manovre di intubazione bisogna porre una particolare attenzione. Normalmente il 
paziente viene messo nella posizione di “sniffing” (posizione di Jackson) quindi con il 
collo leggermente esteso. 

In questo caso assolutamente non si può fare 

In più c’è anche il collare che può limitare l’escursione della mandibola quindi rendere la manovra 
dell’intubazione non particolarmente agevole. 

In seguito trasportarlo nel primo centro specializzato. 



(slide 5S)L’ immobilizzazione è molto semplice. La cosa fondamentale è avere sempre un punto di 
appoggio in modo tale da rendere il vostro sistema stabile; non deve essere un sistema che si può 
muovere. 

Andrebbe posizionato anche un piccolo supporto nucale proprio per evitare che vada indietro. 

L’ideale, se possibile, sarebbe di mettere il paziente già in acqua su una superficie rigida e poi di 
estrarlo dall’acqua su una superficie rigida in modo da evitare il più possibile i movimenti. 

Situazione più complicata con paziente in posizione prona. 




Domanda studentessa:Se noi ci troviamo nella condizione in cui abbiamo un paziente e sospettiamo 
un trauma spinale però si è già mosso, l ’ ospedale ci dice che non ci sono ambulanze lì vicino ma il 
PS non è troppo distante; noi siamo giustificati a trasportare con una automobile o è meglio farlo 
distendere e aspettare V ambulanza? 

Risposta: In un paziente in cui tu sospetti un trauma spincde ma si è già mosso tu non sei più di 
tanto autorizzata a caricartelo in macchina. Aspetti, prima o poi arriverà un ’ ambulanza . 

Chi ti autorizza a metterlo sul sedile di una Panda? Questo per dare l’esempio di una macchina che 
non penso abbia sedili particolarmente conformati per un trauma del rachide. In genercde evitate 
atteggiamenti di questo tipo perché possono essere di buon esempio sì ma nove volte su dieci non 
succede assolutamente niente però la volta in cui succede un problema serio vi trovereste in 
difficoltà a giustificare perché l ’ avete messo in macchina sospettando che avesse una lesione 
cervicale. 



Immobilizzazione con collarefs/zV/e’ 62) 



-Protegge i movimenti della compressione, riduce i movimenti, non assicura l’ immobilizzazione. 

-E’ necessaria immobilizzazione manuale quindi mi raccomando attenzione a quando lo 
posizionate. 

-Possono essere necessari altri device come il dispositivo di Kendrick. 

Il dispositivo di Kendrick può impedire l’apertura della bocca, può ostruire le vie aeree, quindi 
attenzione alla scelta della misura giusta perché può impattare sulla gestione delle vie respiratorie. 



Tavole spinalit.s/k/c 63) 



Ci sono altri dispositivi nei mezzi di soccorso che immobili z zano testa-rachide-tronco e dunque è 
sicuramente più efficace; il collare dà un’ immobili zz azione limitata. 

Questa è la classica asse o tavola spinale. 

Ricordatevi di fissare bene il paziente nei punti in cui si può creare movimento; dove il sistema si 
può destabilizzare. 



Questi sono il bacino (la cintura deve cingere il bacino e non essere troppo alta) e le spalle che sono 
i punti dove maggiormente si può creare rotazione del rachide. 




(slide 69)Non cercate di posizionare la testa del paziente se ci sono resistenze al movimento, se c’è 
un forte spasmo dei muscoli del collo, se si provoca un aumento del dolore, se facendolo aumentano 
i deficit neurologici del movimento (se per esempio il paziente dice che sente formiche nella mano) 
come formicolii o parestesie. Se questo può dare compromissione delle vie aeree e della 
ventilazione o se c’è un severo disallineamento della testa (perché per esempio potrebbe trattarsi di 
una frattura non disassata e cercare di ridurla sul campo è un po’ a rischio). 

Il problema è sempre mantenere sul paziente supino con la testa in asse in posizione neutra. 

Bisogna creare un sistema che sia rigido, fisso, solidale per evitare movimenti. 



(slide 71)Nel caso in cui il paziente sia in acqua, cercare se possibile di caricare il paziente su un 
qualcosa di rigido altrimenti mantenere come si può il rachide in asse. 



Bilancio lesionale (slide 72) 

Il bilancio lesionale di un paziente con una lesione di questo tipo è volto a 

escludere la necessità di procedure urgenti assolute, come qualsiasi trauma, basato soprattutto sulla 
presenza di stabilità o instabilità emodinamica. 

Va fatto un esame obiettivo dettagliato vedendo se possibile la palpazione delle apofisi spinose che 
io non vi consiglierei fino a quando non avete una radiografia del rachide che vi dica che non ci 
sono lesioni ossee grossolane. Valutate la presenza di ecchimosi, di deformazioni, contratture e poi 
esame neurologico dettagliato che deve essere iniziato già sul campo. Cercate il livello della lesione 
e provate a capire se si tratta di una lesione di tipo completo o incompleto. 



(slide 74 ) Per danno completo intendiamo che non c’è funzione neurologica al di sotto del livello 
del danno; i movimenti volontari sono impossibili, come sono impossibili le sensazioni fisiche. 
Quindi c’è un disturbo della sensibilità. 

I danni completi sono sempre bilaterali e i traumi agli arti corporei sono generalmente bilaterali. 
Questa descritta è la classica sezione. 



Per danno incompleto è caratterizzato soprattutto dalla presenza di sensazioni quindi esperienze 
sensoriali del paziente al di sotto del livello della lesione. 



Il danno è variabile e può essere variabile da un lato all’altro. Non c’è quindi una bilateralità, 
soprattutto non è un danno uguale a entrambi gli emisomi. 




(slide 76) Il bilancio lesionale può essere descritto sulla base di una descrizione clinica oppure 
secondo il grading ASIA che dovrebbe sostituire la normale descrizione emiplegico, emiparetico, 
tetraplegico, tetraparetico ecc.In realtà i neurorianimatori utilizzano ancora quest’ultimo. 

Vedete, si passa da lesione completa a lesione normale passando per un quadro di lesioni 
incomplete in cui per esempio bisogna andare a cercare se c’è un mantenimento di attività di 
sensibilità a livello delle fibre sacrali perché è un indice di conservazione di fibre lunghe che dà 
un’idea dell’incompletezza del danno e quindi la possibilità di recupero . 



Il danno completo è quindi caratterizzato da assenza di dolore e di sensazioni e dalla paralisi 
motoria completa al di sotto del livello della lesione. 



Queste sono le disfunzioni autonomiche (slide 80) che si possono avere e sono in funzione 
ovviamente del livello del danno. 

Danno incompleto può essere un danno più capriccioso e può essere caratterizzato dalla presenza di 
sensazioni termiche come bruciore, parestesie, alterazioni della sensibilità dolorifica fino alla 
perdita della sensibilità dolorifica. 

Generalmente c’è una lesione motoria che può essere anche caratterizzata dall’alterazione più o 
meno variabile della componente sensitiva. 

Bilancio clinico, livello, danno completo o incompleto; questo è lo schema. 



Bisogna poi fare un bilancio radiologico . (slide 84) 

Molto spesso questi sono pazienti che possono avere dei traumi associati, quindi il primo esame che 
si fa è la TC dove si possono vedere lesioni ossee vascolari cervicali carotidee ecc.Per esempio il 
traumatismo del rachide può darti una dissezione delle vertebrali o delle carotidi. 



Immagine l:Questo trauma del rachide è a livello cervicale e si capisce dalla conformazione della 
vertebra cervicale e dalla conformazione del canale vertebrale che è triangolare. Inoltre si vede 
anche la presenza della trachea; 

Immagine 2: questo è un danno tutto sommato tranquillo. I danni isolati del processo spinoso 
cervicale generalmente non danno grossi problemi. 



Immagine 3:Quest’altra invece è decisamente una situazione più a rischio perché c’è il 
disassamento in senso antero-posteriore del rachide e ovviamente questo va ad impattare sulla 
integrità del midollo spinale. 




(slide 87 ) La radiologia convenzionale di fatto si usa soltanto se non è possibile analizzare il 
rachide in altro modo. 

Giusto però per ricordarvi che le lesioni del dente deU’epistrofeo vanno analizzate con una 
radiografia del rachide in proiezione antero-posteriore chiedendo al paziente di tenere la bocca 
aperta. 



Questa è una lesione della porzione anteriore del corpo, il rachide è in asse, non dovrebbe esserci 
nessun impatto; Tunica cosa è la rettilineizzazione del rachide che è l’unico dato patologico. 



Domanda studente: Qual’è l’indicazione alla TC in un trauma spinale? C’è sempre o c’è solo in 
determinati casi? 



Risposta: Se c’è un trauma spinale dipende molto da come si è creato. Dipende dall’energia cinetica 
del trauma.Normalmente per un trauma di questo tipo il radiologo mugugna se viene chiesta una 
RM; è invece molto accondiscendente nel fare subito una TC soprattutto se c’è una lesione ad 
elevata energia. Come nel caso del ciclista, la domanda è: gli faccio un Toradol o gli faccio la TC? 
Per fortuna abbiamo fatto una TC. 



Ci sono dei punti nella RX che sono un po’ ciechi soprattutto a livello di C1-C2 e nel passaggio 
cervico toracico; infatti quando non si faceva la TC a tutti i traumatizzati, si faceva RX e poi si 
faceva la TC nel passaggio occipito-cervicale e cervico-toracico proprio per evitare i punti ciechi 
nella radiologia convenzionale. 

Allo stato attuale si fa la TC soprattutto se il trauma è stato ad elevata energia. 

E’ importante anche da un punto di vista medico legale. 



Nel trauma cranico l’esame principe in acuto è la TC. Nel trauma spinale possiamo avvalerci anche 
della Risonanza Magnetica Nucleare. 



(slide 90 ) La Risonanza Magnetica Nucleare ci può dire se c’è un’ernia discale traumatica. 




Abbiamo visto che le lesioni da compressione, da iperflessione, iperestensione possono dare 
protrusione discale. 

Ci dice se c’è un ematoma extradurale. 

Ci dice se c’è una contusione del midollo. 

Ci può dare anche una idea più chiara di quella che potrebbe essere la prognosi neurologica oltre a 
dirci se c’è bisogno di trattamento più aggressivo, chirurgico. Vi assicuro che affidare il paziente 
con una diagnostica adeguata a un centro di esperienza è fondamentale. 



Un nostro collega, anestesista in un 'altra città va a lavorare in motorino la mattina come sempre, 
ma il classico nonnetto che esce dal cancello di casa lo investe. Chiamano subito qua a Verona, 
anche se a Bolzano c 'è la neurochirurgia; questo è tetraplegico, giovane, con famiglia. 

A Verona c 'erano tutte le sale operatorie piene quindi ci sarebbe stato il problema sia del trasporto 
che di una necessità di attesa perché gli interx’enti erano partiti. 

Fortunatamente si rivolgono ad un centro neurochirurgico specializzato vicino a Monaco dove 
sono bravissimi. Lo operano. 

Oggi questo collega nonfa più le guardie, come deficit gli è rimasto una spasticità dell’arto 
superiore sinistra e cammina a volte aiutato con il bastone, ma va comunque a lavorare. Un 
esempio di come fortuna di accedere a un centro specializzato. 

Dopo II tempo e i dettagli cambiano tutto. 



Vedete come la RM ti dà una visione ovviamente molto più dettagliata anche del danno midollare. 



TERAPIA(slide 92-98) 

Il problema è che non c’è una terapia medica di fatto conosciuta specifica, se non la miglior 
terapia rianimatoria. 

In generale bisogna: 

-M antenere la pressione di perfusione : guai se il paziente si ipotende, guai se un paziente con 
trauma cranico o spinale si ipotende. 

-Necessario poi correggere l’ipossia , mantenere in maniera adeguata l’oxygen delivery, 



-Mantenere la nonno glicemia 




-Mantenere una moderata e lieve ipocapnia o normocapnia; non ipocapnie spinte. 



E’ controverso l’utilizzo degli steroidi, di calcio antagonisti, gli antagonisti del recettore 

dell’NMDA (kctamina).d//ra argomento su cui cadete spessissimo in sede d’esame è la 
farmacologia; guardatevi le nozioni farmacologiche di base. 



La terapia ortopedica di stabilizzazione del trattamento della lesione ossea può essere funzionale 
oppure può essere maggiormente interventistica. 

La terapia chirurgica con riduzione delle deformità; può essere necessaria l’esplorazione canalare 
per individuare eventuali frammenti ossei, per decomprimere il rachide e per stabilizzarlo in 
generale. 



Se c’è una lesione completa immediata, dopo aver valutato con la RM il tipo di lesione, può essere 
che si decida di differire. 

Se invece c’è una lesione incompleta e può esserci un danno evolutivo con aggravamenti c’è 
l’indicazione all’urgenza. 



Importantissima in tutta la patologia traumatica del sistema nervoso è la terapia di supporto che 
ovviamente non riguarda la parte di Emergenze, ma a cui il rianimatore deve spingere il paziente 
nel minor tempo possibile. Questi sono veramente pazienti in cui perdere tempo, perdere giorni in 
Terapia Intensiva è veramente un peccato, è da evitare il più possibile. 

Ovviamente dove ci sono delle lesioni importanti, ci deve essere un supporto psicologico-sociale- 
nutrizionale; il trattamento del post acuzie del paziente traumatizzato è un trattamento 
multidisciplinare . 



PROGNOSI ^ slide 99) 

I pazienti con lesione completa hanno una possibilità di recupero inferiore al 5%, purtroppo la 
prognosi è molto brutta. Se la paralisi persiste oltre 72 ore dal trauma le possibilità di recupero sono 
pressoché nulle. 

La prognosi è migliore nelle forme incomplete. Se c’è una qualche funzione sensoriale presente, le 
chance che il paziente possa riprendersi sono discrete e una buona parte di pazienti può recuperare 
un certo grado di indipendenza, ovviamente questo dipende tantissimo dalla qualità delle cure che 
eroghiamo. 




Non date mai ai famigliari informazioni, soprattutto nelle lesioni complete nella fase acuta, perché 
c’è il rischio di dare informazioni scorrette in senso positivo o in senso negativo. La cosa che vi 
consiglio è di spiegare ai famigliari (quando affrontate un paziente di questo tipo) con parole 
semplici che si tratta di un qualcosa di evolutivo. Bisogna spiegare che è un qualcosa che richiede 
molto tempo e che un giudizio definitivo verrà dato dopo un certo numero di giorni molto spesso, se 
non addirittura di settimane. È in evoluzione. Mantenete sempre un rapporto basato sulla 
spiegazione di quello che si verifica. Non dite mai “non muoverà più il piede”. Il nostro problema 
principale è dare sempre Fin formazione più corretta per poi affrontare un percorso di malattia del 
loro caro. 

Nelle forme di trauma spinale non associate ad altri traumi, si ha una mortalità intra ospedaliera non 
frequente ed è soprattutto legata alle lesioni alte che coinvolgono C4; è una mortalità tardiva legata 
soprattutto alle infezioni (infezioni polmonari per esempio). 



Lezione di Emergenze del 4/11/2015 (1) 



Sbobinatatore: Fiducia Flora. Revisore: Siviero Valentina. 

Argomento: InstabilitÀ emodinamica: fluid-challenge, inotropi e vasopressori. 

Professore: Gottin. 

Introduzione dei professore: Siccome una lezione non è stata fatta per un disguido mio, I ’ idea 
sarebbe di non chiudere con una panoramica sul trauma, che è un argomento di cui vi parlerà 
anche De Manzoni ( cioè è un argomento di cui sentirete ancora parlare ). Di solito una lezione la 
dedico agli inotropi e ai vasopressori, però vorrei dare un taglio, se siete d’accordo, un po ’ diverso 
poiché quando ne parliamo in sede di esame una delle cose che vi mette un po ’ in difficoltà è 
affrontare I ’ esame non dal punto di vista nozionistico, o meglio alcuni di voi anche dal punto di 
vista nozionistico non ci sono proprio, però la cosa che vi mette più in difficoltà è affrontare 
I ’ esame partendo dal problema clinico. Allora parlare in maniera semplicemente teorica dell ’ uso 
degli inotropi e dei vasopressori può essere interessante, però un po ’ fine a se stesso. Io partirei, se 
siete d’accordo, dall’ affrontare l’argomento dalla presa in carico del paziente instabile dal punto 
di vista emodinamica. Questo è un approccio un po ’ più pratico, magari sarà una lezione meno ex 
cattedra, però è applicabile a diverse situazioni perché sentirete parlare per il paziente in shock, 
ecc. Cioè l’approccio alla fine rimane sempre uguale, in quasi tutti i tipi d’instabilità 
emodinamica; per cui partiamo facendo cdcune considerazioni della stabilizzazione poi magari, 
poiché alla fine della stabilizzazione entrano in campo gli inotropi e i vasopressori, parliamo anche 
di quelli. 



Alterazioni cardiocircolatorie e stabilizzazione emodinamica 



Una domanda tipica che vi può capitare a un esame (che si rifà a un evenienza piuttosto frequente 
poi quando si fanno le guardie in pronto soccorso, in guardia medica, la guardia in reparto da 




specializzandi, da neoassunti, da strutturati) è: vi chiamano alle due di notte perché il paziente 
Mario Rossi di anni 74 è agitato, sudato e, misurata la pressione, è ipoteso. 



Quali sono gli sten da affrontare in caso d’instabilità? 

Il primo l’avete davanti agli occhi nella slide: LA VOLEMIA (ndr. dalla slide). 

La prima cosa da assicurarsi di fronte a qualsiasi forma d’instabilità emodinamica è chiedersi: la 
volemia di questo paziente è adeguata oppure no? Questo che il paziente abbia un sospetto di shock 
settico, che abbia un sospetto ovviamente scontato di shock emorragico, ma anche nello shock 
cardiogeno dobbiamo assicurarci che il precarico di quel paziente sia adeguato. 

La volemia molto spesso viene confusa con l’ idratazione, ma non sono la stessa cosa. La volemia 
vuol dire che devo curare semplicemente la quantità di liquidi che è all’ interno del sistema 
circolatorio (non quelli presenti nell'interstizio, ndr). E’ chiaro che sono in relazione le due cose 
però non sono la stessa e l’approccio che devo avere per trattare un paziente ipovolemico è un 
approccio decisamente molto più aggressivo . Noi dobbiamo assicurare nei nostri pazienti la 
normovolemia, perché sia che il paziente sia sovraccarico di liquidi, sia che sia in deficit di liquidi, 
ci possono essere delle conseguenze piuttosto rilevanti. Queste conseguenze sono presenti alcune in 
maniera generalizzata su ogni tipo di tipo di paziente, altre sono più specifiche del paziente medico 
rispetto al paziente chirurgico. 

Per esempio, nel paziente chirurgico l’ipervolemia è da evitare anche perché il paziente chirurgico, 
operato addominale intendo, può avere un edema del distretto splancnico , dell’intestino. Dove c’è 
edema, qualsiasi forma di edema, c’è un trasporto di ossigeno alterato in quell’area. Dove c’è 
trasporto di ossigeno alterato e ci sono delle anastomosi, quelle anastomosi sono a rischio e quindi, 
per esempio, nel caso del paziente chirurgico, l’ipervolemia può avere questo tipo di problemi. Può 
avere anche dei problemi di guarigione anche sull’intervento chirurgico. L’ipovolemia può portare 
ad esempio in maniera generale a una disfunzione endoteliale. Può essere ad esempio correlata a 
una multiple organ failure. 

Quindi, due questioni sono di base nella stabilizzazione ipovolemica del paziente, che tipo di fluidi 
dare e che regime di somministrazione dare. 



Domanda professore: Che fluidi somministrate? Che tipo di fluidi conoscete? 

Risposta studenti: La fisiologica, i colloidi 

Domanda professore: alzi la mano chi dice che la fisiologica è un cristalloide. 

La fisiologica è una delle soluzioni cristalloidi che abbiamo a disposizione. In alternativa alle 
soluzioni cristalloidi? 

Risposta studenti: Colloidi 

Domanda professore: Quali sono più efficaci ( nel ripristino della volemia, ndr), colloidi o 
cristalloidi? 



Risposta studenti: Colloidi. 




Non dovete considerare i fluidi come “più o meno va giù qualcosa di più o qualcosa di meno, tanto 
è acqua con sale, tanto è roba trasparente dentro una sacca quindi se ne va dentro un po’ di più non 
fa niente“; i fluidi vanno considerati alla stregua dei farmaci anche perché, per esempio, soprattutto 
i colloidi sintetici sono di fatto dei farmaci e hanno degli eventi avversi. 

Premesso che entrambe le tipologie di fluidi (ndr. colloidi e cristalloidi ) possono essere utilizzate 
ciascuna con delle precise indicazioni, le due categorie di fluidi per il ripristino della volemia hanno 
delle caratteristiche. 

I cristalloidi sono tutte le soluzioni saline, quindi la fisiologica, la bilanciata, il ringer lattato, il 
ringer acetato sono assolutamente soluzioni cristalloidi. Per i colloidi, bisogna fare una grossa 
suddivisione tra loro, quelli che sono i colloidi sintetici e l’unico colloide naturale che abbiamo a 
disposizione che è l’albumina. 

Colloidi 



Il collega ha detto giustamente che i colloidi sono più efficaci nel ripristinare il volume ematico. Se 
vedete ( ndr. riferimento alia slide “Volume of infusion required to expand thè plasma volume by 
IL ”) per l’amido idrossietilico al 6% ho una buonissima percentuale che mi resta nei vasi e poi una 
percentuale più bassa che passa nel liquido interstiziale. Io non sono d’accordo con questa tabella 
(ndr. Il professore si riferisce alle gelatine ), di tabelle ne troverete tante nei vari libri e i dati 
differiscono un po’, ma insomma il concetto è quello. Innanzitutto, se scelgo un colloide, che 
caratteristica deve avere questo colloide secondo voi ? 



Risposta studente: deve modificare l ’osmolarità. 

Professore: Deve modificare la pressione collodio- osmotica non l ’osmolarità, non sono sinonimi. 

Se madre natura ci ha dato un colloide, una molecola che noi usiamo anche in terapia come colloide 
naturale, cioè l’albumina, che ha un peso molecolare di 60 kDa circa, noi dovremo utilizzare 
colloidi che hanno un peso molecolare che sia almeno quello delP albumina. Ovviamente si parla di 
peso molecolare medio nei colloidi. 



Succimi gelatine 



Le Succimi gelatine (ne avete mai sentito parlare dell’ Ema gel, della Gelofusine) derivano per la 
maggior parte dall’idrolisi di collagene bovino trattato e hanno un peso molecolare inferiore a 
quello dell’albumina e quindi vuol dire che passano più facilmente nello spazio interstiziale, quindi 
sono meno efficaci nel ripristinare la volemia . E’ per questo che non sono molto d’accordo con 
questa tabella, anche se l’ho messa io nel file. Le succimi gelatine sono a mio avviso da proscrivere , 
fanno letteralmente schifo perché passano nel liquido interstiziale, danno le stesse complicanze dei 
colloidi sintetici e sono meno efficaci. 

Amidi iclros sietilici 




Gli amidi idrossietilici, come questo al 6% (il nome commerciale che troverete qui è Voluven) per 
esempio, hanno un peso molecolare medio che può essere più o meno il doppio, circa 100.000- 
130.000 Dalton o addirittura alcuni una volta arrivavano a 250.000 Dalton (adesso non si usano 
quasi più). Hanno un peso molecolare molto più elevato rispetto all’albumina, sono efficaci e 
derivano dal trattamento di amidi di origine vegetale. 

Quali sono i problemi per i quali dobbiamo considerare i colloidi alla stregua di un farmaco? I 
colloidi, in particolare gli amidi idrossietilici, hanno addirittura in scheda tecnica una dose massima 
somministrabile che varia a seconda del peso molecolare come un farmaco. Perché, in ragione del 
fatto che passeranno nell’ interstizio e per il fatto che sono delle macromolecole, alterano la 
funzione emocoagulativa e, il problema più grosso, alterano la funzione renale fino a dare 
insufficienza renale. Negli anni scorsi, circa due anni fa, sono usciti sul The New England Journal 
of Medicine un paio di lavori multicentrici per i quali avevano segnalato appunto un fatto sulla 
morbilità dei pazienti, però erano tutti pazienti settici . Addirittura, in Europa, erano stati ritirati gli 
amidi idrossietilici. La follia è che avevano ritirato gli amidi idrossietilici e avevano lasciato le 
succinil gelatine che hanno gli stessi problemi, non solo, le succinil gelatine in particolare, 
contenendo proteine di origine animale, possono essere associate a reazioni allergiche. 

Adesso gli amidi idrossietilici sono stati reintrodotti nella pratica clinica con una limitazione : 
possono essere utilizzati nella crisi della volemia nei sanguinamenti massivi. Non hanno altri tipi 
d’indicazione, o meglio, quando li usiamo al di fuori di questo tipo d’indicazione facciamo una 
somministrazione così detta off-label. Quindi, la loro indicazione è lo shock ipovolemico. Vanno 
sicuramente proscritti, cioè non somministrati nel paziente settico, e questo si sapeva già da tempo. 



Albumina 



Cos’è che limita l’utilizzo da parte nostra dell’ albumina? E’ quel 25% che non soltanto non passa, 
non da un cambiamento del liquido interstiziale, ma addirittura attira i liquidi dall’ interstizio? No, il 
problema è il costo fondamentalmente, da noi ha un costo elevatissimo, in alcune zone degli Stati 
Uniti il costo degli amidi idrossietilici appaiono leggermente superiori all’ albumina per cui loro 
utilizzano l’albumina. L’Australia ha una politica del trattamento dei derivati del sangue particolare 
per cui loro utilizzano l’albumina. Da noi in Italia il costo è proibitivo e si cerca di non utilizzarli. 
Io, personalmente, in alcuni pazienti la utilizzo come blood expander: i neonati, i cardio-operati, i 
trapianti di fegato. 



Domanda studente: ha detto che gli amidi non vanno bene nei pazienti settici, perché? 

Risposta professore: allora la sepsi da un ’ alterazione della coagulazione, nel paziente settico la 
sepsi può dare un ’ insufficienza renale. Quindi, peggiorano I ’ incidenza di questi due fattori che 
sono piuttosto importanti. 



Soluzioni saline 



Per la volemia innanzitutto, quando parliamo di volemia non parlatemi di glucosata agli esami, e 
non parlate di glucosata in generale. 




Sono tutti sali e punto e basta? Una ha un po’ di sodio, l’altra un po’ di potassio ecc.? Non sono 
esattamente tutte la stessa cosa. 



Domanda professore: Coni ’è composta la soluzione fisiologica? 

Risposta studente: NaCl allo 0,9%. 

Domanda professore: che vuol dire che ci sono quanti milliequivalenti/litro di sodio e di cloro? Più 
che NaCl allo 0,9%, se leggete le parti più piccole dell’etichetta o del foglietto illustrativo (quando 
lo trovate) c’è scritto anche milliequivalenti. 

La soluzione fisiologica, intanto fisiologica non è. E’ un carico di sodio e di cloro ed è tra le 
soluzioni cristalloidi quella con la maggiore acidità. E’ stato pubblicato recentemente uno studio 
dove sono stati confrontati gli effetti delle diverse soluzioni saline sulla morbilità e la mortalità di 
una popolazione piuttosto ampia, chirurgica e non chirurgica, e si è visto che i pazienti a cui veniva 
somministrata soluzione fisiologica, NaCl allo 0,9%, avevano una morbilità e una mortalità 
superiore rispetto a quelli che ricevevano altre soluzioni saline come la soluzione bilanciata. 

Io ho l’impressione a volte, quando vengono pubblicati questi dati, che la soluzione fisiologica 
venga a volte usata anche da chi ha meno esperienza e ha paura, per esempio, in un quadro di 
insufficienza renale, di quel poco potassio che c’è nelle soluzioni bilanciate che invece non deve 
spaventare più di tanto. Si dice: “c’è l’insufficienza renale, c’è quel potassio, non gli do la soluzione 
bilanciata” e parliamo di 10 mEq/1, un quantitativo ridicolo. Quindi la soluzione fisiologica (anzi la 
somministrazione di soluzione fisiologica peggiora l’acidosi, da un’acidosi ipercloremica) e i fluidi 
contenenti alte concentrazioni di cloro sono associati a un outcome sfavorevole in pazienti 
chirurgici e critici. L’uso di soluzione salina, NaCl allo 0.9%, in pazienti con SIRS è associata ad 
aumentata morbilità e mortalità. La soluzione salina dovrebbe quindi essere indicata soltanto 
quando c’è un’alcalosi ipocloremica ipovolemica . 

In tutti gli altri casi, usate le altre soluzioni, la soluzione bilanciata va benissimo. Ci sono poi i due 
ringer, lattato e acetato, ricordate che l’acetato ha una teorica cardiotossicità quindi, nel paziente 
per esempio con scompenso che abbia un deficit di pompa, non va utilizzato. 



Come somministrare i liquidi - FLUID CHALLENGE. 

Se voi dovete ripristinare l’idratazione nel paziente, somministrerete liquidi che passano 
tranquillamente nello spazio interstiziale; si mettono liquidi che conducono facilmente ai 
compartimenti e li somministrerete nell’arco di alcune ore. Ma se dovete correggere la volemia del 
paziente, dovete attuare quello che viene chiamato un Fluid Challenge. 

Cosa vuol dire Challenge? Vuol dire SFIDA. Già nel termine, è il fatto di testare il sistema 
cardiocircolatorio e non il resto dell’organismo con dei liquidi per vedere se l’instabilità 
emodinamica del paziente è legata a un deficit di liquidi, e allora dovrò somministrare liquidi, 
oppure se c’è un altro tipo di problema, cioè se questa instabilità emodinamica non è responsiva ai 
fluidi. Praticamente, ci si muove sulla curva di Starling. Bisogna vedere se l’instabilità 
emodinamica del paziente è legata a un cuore, in particolare, che è su questa fase della curva ( ndr . 
riferimento a curx’ci di Starling fase 1) oppure se è in questa fase (ndr. riferimento a curx’a di 
Starling fase 2) perché se è in questa fase della curva (ndr. riferimento a curi’a di Starling fase 1) il 
mio trattamento è il liquido, il fluido, se è in questa fase della curva (ndr. riferimento a curva di 




Starling fase 2) se io somministrerò liquidi lo renderò ipervolemico, edematoso, e devo quindi agire 
con dei farmaci inotropi o vasopressori o tutti e due. 




(ho caricato un'immagine esemplificativa del meccanismo di Frank Starling per mancanza di 
disponibilità delle slide nuove, ndr) 

Lo scopo del Fluid Challenge è vedere se la somministrazione di liquidi determina delle variazioni 
della portata cardiaca: vado ad aumentare il precarico del cuore per vedere se questo mi porta a una 
portata cardiaca migliore, quindi a una maggiore stabilità emodinamica. Questa è la fase in cui il 
paziente è Fluid responder oppure non è più Fluid responder . 

Quali sono gli scopi del Fluid Challenge? 

Valutare la risposta del sistema cardiovascolare, quello c’era scritto nel nome, alla 
somministrazione dei fluidi quando è incerta. Se il paziente ha una rottura di milza, ha un 
emoperitoneo ed è ipoteso, non può che essere ipovolemico; ma ci sono molte situazioni in cui il 
paziente è instabile dal punto di vista emodinamico e il quadro non è certissimo. 

L’altro scopo del Fluid Challenge è quello di correggere rapidamente il deficit di fluidi e anche 
quello di evitare la sovrasomministrazione di fluidi. 

Quali sono le indicazioni? 

Quando il paziente è ipoteso, quando il paziente è tachicardico e pensate che quella tachicardia sia 
ragionevolmente legata a un’ipovolemia. 

La frequenza cardiaca ovviamente è un indice molto insidioso perché ci sono tante cose che 
possono influire, ad esempio, adesso molti pazienti sono P-bloccati, cosa succede quando il paziente 
p-bloccato è ipovolemico? Cosa vi aspettate? Mi rendo conto che è una lezione un po’ così però, la 
reai life è questa. Il paziente risponderà all’ipovolemia soltanto con un calo della pressione, non 
aumenterà la frequenza cardiaca quindi non vi aspettate che il paziente diventi tachicardico. Oppure 
il paziente diventa tachicardico, potrebbe essere febbrile, potrebbe avere dolore, quindi la frequenza 
cardiaca va sempre analizzata molto attentamente prima di saltare addosso al paziente con le sacche 
di fisiologica in mano. 

Quando il paziente è oligurico, il paziente può avere dei parametri di pressione apparentemente 
discreti, una frequenza normale però essere oligurico. Che paziente vi viene in mente? L’anziano 
iperteso che avete in reparto, ha 120-130 mmFIg di pressione di sistolica, 90 bpm di frequenza e non 
urina. Perché non urina? Forse perché il suo sistema cardiocircolatorio è abituato a lavorare su 
regimi pressori più elevati, allora gli mettiamo subito la dopamina o la noradrenalina o proviamo 



con un po’ di liquidi? Proviamo prima con un po’ di liquidi. Quando ci sono alterazioni della 
perfusione, ad esempio della cute, perché ovviamente il paziente va guardato in faccia. Quando ci 
sono parametri come la Sv02, la Scv02 o i lattati che stanno salendo, cioè indici laboratoristici di 
alterata perfusione. 

Come si fa a fare Fluid Challenge? 

Dovete innanzitutto scegliere i tipi di liquidi. Supponiamo che il paziente sia un paziente di 74anni, 
operato di resezione di sigma per diverticolosi che in quarta giornata post operatoria diventa ipoteso 
e non urina, la pancia non è più cosi bella, quarta-quinta giornata post operatoria. Qual è il sospetto 
clinico? Che abbia ceduto una delle anastomosi della resezione, che il paziente abbia una peritonite 
e quindi una sepsi. Sepsi: togliamo i colloidi e scegliamo i cristalloidi. Quanti ne somministriamo di 
liquidi? Cioè, dobbiamo mettere sotto stress e testare il nostro sistema circolatorio. Come facciamo? 

Se noi somministriamo IL di soluzione fisiologica bilanciata in 2 ore non vedremo nessun effetto 
perché quei liquidi entreranno nel sistema cardiocircolatorio, aumenteranno un po’ la volemia, ma 
avranno il tempo di distribuirsi nello spazio interstiziale, che a noi in quel momento non interessa. 

Somministro 1000 mi, o un bolo un po’ più piccolo di 500 mi in un quarto d’ora, 1000 mi in 20 
minuti - mezz’ora al massimo. La somministrazione deve essere di una quantità nota di liquidi in 
tempo breve perché altrimenti non osserviamo l’effetto. L’altra cosa che dobbiamo fare per vedere 
qual è l’effetto è scegliere quale parametro guardare prima e quale parametro guardare subito 
dopo in modo tale che potremmo fare una valutazione estremamente rapida. 

( nel caso successivo, preso ad esempio, i parametri scelti per la valutazione sia prima che dopo la 
somministrazione di liquidi sono PRESSIONE ARTERIOSA SISTEMICA e PRESSIONE VENOSA 
CENTRALE. Il prof inoltre si riferisce ripetutamente ai valori di pressione venosa centrale in 
mmHg, anche se la misurazione tramite CVC è calcolata in cmH20, in ogni caso ogni mmHg 
corrisponde a 1,36 cmEhO, quindi sono comparabili, ndr) 

Caso 1 



Se per esempio, caso tipico il nostro signore di 74 anni è oligurico, ipoteso, in quinta giornata post 
operatoria per una resezione di sigma con anastomosi termino-terminale e voi siete il chirurgo, 
chiamate l’anestesista e quest’ultimo decide di mettere un catetere venoso centrale cominciando a 
fare Fluid Challenge. Non è che serve sempre il catetere venoso centrale anzi, si può fare 
tranquillamente senza, però facciamo un quadro un po’ più completo. Misurate la pressione venosa 
centrale, il paziente ha 3 mmHg di pressione venosa centrale e 90 mmHg di pressione sistolica . 
Decidete di fare un Fluid Challenge, avete misurato 3 mmHg, 90mmHg e 500 mi di soluzione 
bilanciata in un quarto d’ora. Dopo un quarto d’ora, trovate che la pressione venosa centrale è 5 
mmHg e la pressione arteriosa è 90 mmHg di sistolica. 

Cosa fate? Dai che il paziente sta morendo. Con la moglie fuori che urla “salvatelo, salvatelo”. Il 
vostro stato d’animo non è tra i più sereni. Vorreste salvare qualsiasi cosa in quel momento. Cosa 
fate? 



Risposta studente: dipende anche dagli altri parametri vitali, cioè se la frequenza si è modificata 

Risposta professore: la frequenza è 90-100 bpm. Immaginate la curva di Starling, cosa è successo? 
La pressione venosa centrale è un marcatore anche questo influenzato da mille parametri, si 
potrebbe parlare due ore della pressione venosa centrale però è un indice grossolanissimo della 




volemia, dello stato di riempimento più che della volemia. Qual è il valore normale della pressione 
venosa centrale? Cioè se adesso mi misurassi la pressione venosa centrale cosa spero di trovare? 3-4 
o 5 mmHg forse, sono in piedi anche quindi. Il paziente è ipoteso, le pressioni di riempimento non 
sono aumentate tanto. Somministro in questo caso ancora liquidi, vuol dire che c’è ancora spazio 
per somministrare liquidi. Non ho corretto completamente il deficit. Somministro altri 500 mi in un 
quarto d’ora, dopo un quarto d’ora vado a ri-misurare i miei due parametri e vedo che la pressione 
venosa centrale è 8 mmHg e la pressione arteriosa sistolica è 1 10 mmHg. 

Cosa faccio? Il paziente ha risposto ai liquidi, è salita la pressione venosa centrale che è la pressione 
di riempimento, ma è salita anche la sistolica. Quindi il secondo bolo di liquidi che io ho dato mi ha 
portato il quadro verso la stabilizzazione. In un paziente così, somministro magari ancora altri 
500ml però proprio una mezz’oretta così vuol dire che ha risposto e che si sta stabilizzando. Tanto 
di più non serve somministrare, magari vedo che con 110 mmHg ha incominciato a urinare e va 
bene. 



Caso 2 



Facciamo un altro caso. Siete in medicina, avete il signor Mario che diventa ipoteso, chiamate in 
rianimazione l’anestesista, 90-85 mmHg di pressione sistolica 95-100 bpm di frequenza cardiaca e 
ha 10-11 mmHg di pressione venosa centrale. Cosa fate in questo paziente? Io proverei ancora con 
dei liquidi, perché ha 1 1 mmHg di pressione venosa centrale. 

Il problema della pressione venosa centrale come indice di riempimento è che agli estremi dei valori 
quando è 3 mmHg o quando è 15-16-17 mmHg ti dice sono ipovolemico oppure sono normo- 
ipervolemico ma nei valori di mezzo è come tirare una monetina. A un paziente di questo tipo qua 
con 1 1 mmHg di pressione venosa centrale, 90 mmHg di sistolica e 105 bpm di frequenza gli 
somministro ancora dei liquidi, magari i classici 500 mi e vado a misurare subito dopo. 

Vedo che il paziente è andato a 16 mmHg di pressione venosa centrale, la frequenza è 95 bpm e la 
pressione sistolica è 95 mmHg. In questo caso si che mi fermo con i liquidi perché non ha risposto 
tanto in pressione ( pressione arteriosa sistolica, è cioè aumentata solo la pressione venosa centrale, 
arrivata ai limiti del range di 16-17 mmHg, ndr). Quelle che sono salite tanto sono le pressioni di 
riempimento quindi vuol dire che il sistema non è compilante , il sistema tiene. Quindi, il problema 
che porta l’ipotensione a questo paziente, non è un problema di volemia, è un problema di altro tipo. 
In questo caso metterò degli altri farmaci, allora si che sono giustificato a intervenire con i farmaci 
ma prima ho fatto le pressioni di riempimento. 



Con il Fluid Challenge il vantaggio è che somministrate pochi liquidi, che non daranno grossi 
problemi al paziente e vi permette di capire se questo paziente sta rispondendo ai liquidi oppure no. 
Se cominciate subito con gli inotropi in un paziente in cui il problema è l’ipovolemia uno dei rischi 
è di renderlo tachicardico, peggiorare una tachicardia o scatenare una tachiartimia che vi peggiora 
lo stato d’instabilità perché riduciamo il tempo di riempimento del ventricolo e quindi il paziente è 
ancora più instabile e diventa “il circo massimo, giù cordarone, giù antiaritmici, giù liquidi e si 
ipotende, giù farmaci: veramente la sagra”. Quindi, imparate ad affrontare il problema 
dell’instabilità emodinamica scorporandolo e chiedetevi sempre se quel sistema circolatorio è 
adeguatamente riempito oppure no e poi passare a tutto il resto. 




Sui valori di pressione venosa centrale ne abbiamo già parlato. La pressione venosa centrale è un 
ottimo parametro tutto sommato, perché è uno dei parametri più semplici e perché è low cost a parte 
l’invasività, anche se con mani esperte e tecniche eco-guidate è semplice da gestire. Però è 
indicativa soprattutto nei valori estremi, quando si trova nei valori di mezzo diventa poco oggettiva. 
Esistono poi tutta una serie di altri parametri che non affrontiamo sicuramente qui. 



Studio di Rìvers (2001, New England Journal of Medicine) 



Un protocollo che può essere utile nella stabilizzazione di un paziente è quello tratto dal lavoro di 
Rivers sul New England Journal of Medicine del 2001. 



Domanda studente: quali sono i valori estremi di pressione venosa centrale (a cui si riferisce in 
caso 2, ndr) ? 

Risposta professore: I valori non sono chiari cdla comunità scientifica internazionale, il concetto è 
questo: non esiste di fatto un valore. 




Il lavoro di Rivers ce l’abbiamo qui ( nclr . il professore si riferisce alla slide con il diagramma del 
lavoro di Rivers). Rivers prendeva pazienti settici e osservava il tipo di paziente finché la pressione 
venosa centrale non arrivava a 8-12 cmH20 che sono un valore assolutamente medio. Posso 
assicurarvi che ci sono stati 5-6 anni di liti ai congressi su questi valori. 

La pressione venosa centrale è fortemente indicativa di un’ipervolemia o di una ipovolemia quando 
è nei valori estremi (da 0 a 4, qualcuno dice da0a3oda0a5 cioè nella fascia più bassa). A un 
paziente ipovolemico che ha 3 di pressione venosa centrale devo dare liquidi, verosimilmente c’è 
almeno una componente ipovolemica nella sua instabilità. 

Quando la pressione venosa centrale è superiore a 15 questo paziente verosimilmente non ha un 
ipotensione legata alla ipovolemia e molto probabilmente dovrei agire in maniera farmacologica ma 
non con i liquidi. 

Tra 5 e 15 è assolutamente poco indicativa. Nel senso che ci sono pazienti che con 10-11 gli 
somministri liquidi e sono ancora ipovolemici e pazienti che hanno 7 e che non ti rispondono. 
L’unica cosa che puoi fare è mettere il sistema sotto stress anche in quei casi li. Se un paziente per 
me è ipoteso e ha 10-11 di pressione venosa centrale, io gli somministro liquidi prima di fare 
qualsiasi altra cosa almeno che non gli abbia fatto un ecografia e vedo che ci sono le camere 
cardiache distese che è un altro tipo di problema, ma stiamo andando su una diagnostica di secondo 
livello, che non tutti sanno affrontare. Se hai un problema in questo ospedale alle 3 di notte e in 
rianimazione non c’è un rianimatore che sa fare l’ecografia e di guardia non c’è il cardiologo che fa 
l’ecografia, ti devi fidare di quei parametri li. Fortunatamente la diagnostica di secondo livello, cioè 
quella ecografica, sta prendendo sempre più piede nei reparti, nella rianimazione dei pronto 
soccorso, e questo ovviamente facilita. Però concettualmente abituatevi a ragionare così che è più 
utile e comunque alla fine è sempre basato su un ragionamento fisiopatologico. 



Domanda studente: Potrebbe essere che somministrando dei liquidi e facendo il fluid challenge 
peggiori ulteriormente l’instabilità emodinamica? 

Risposta: se il paziente ha 25 di pressione venosa centrale è verosimile che non sia un problema di 
ipovolemia ma di liquidi. Se ti trovi quel valore di mezzo e il paziente non è un fluid responder, con 
quel volume non fai un grosso danno, al limite puoi anche provare, cioè fai i primi 300 mi e se vedi 
che non cambia di nulla ti fermi. 



Quando c’è un’instabilità emodinamica, l’altro concetto che dovete assimilare nella pratica è che il 
paziente lo dovete seguire passo passo, cioè non sono questi i pazienti in cui voi potete dire 
all’infermiere “fagli questo” e poi prendete e andate a studiare in stanza. Dovete essere lì a vigilare 
insomma, i tempi poi sono molto ristretti. 

Ci sono poi tutta una serie di cose che variano: 

• Se tu hai un paziente che ha un infarto miocardico inferiore ed è ipoteso cosa fai? Prima di 
mettergli la dopamina gli fai i liquidi. Se hai un paziente che ha un infarto anteriore esteso 
ed è ipoteso diffìcilmente gli fai liquidi, se invece hai un infarto del ventricolo destro prima 
gli fai liquidi e dopo eventualmente gli fai il trattamento. Ci sono situazioni che cambiano 
ovviamente, queste sono considerazioni un po’ di massima, ma è per dare uno schema. 




• Se hai un paziente che ha un cuore polmonare e ha 15-18 di pressione venosa centrale a 
casa ed è ipovolemico, ci sono delle eccezioni (non si comprende se i liquidi vengono 
somministrati o meno, dai miei appunti si intende di NO, laflow chart diagnostica di Rivers 
si applica alla maggior parte dei casi non a tutti, il professore non si sofferma sulle 
eccezioni, ndr) 

Questo studio è stato molto criticato per il metodo e per l’utilizzo di alcuni materiali, però lo 
schema che sto proiettando è tutto sommato basato su uno schema fisiopatologico ed è buono. 

Avete un paziente con instabilità emodinamica (lui l’ha fatto sul settico, ma è applicabile su 
qualsiasi tipo di paziente), gli somministri ossigeno, se necessario lo intubi, e lo ventili 
meccanicamente e poi cominci a pensare. Pensate che questo schema è fatto come una flow chart 
ma sono cose che si fanno contemporaneamente. Ti chiedi la volemia è adeguata oppure no? Loro 
hanno messo questo cut-off di 8-12 cmH20, discutibile ma il concetto è buono comunque, se è 
sotto 7-8 tranquillamente e il paziente è ipoteso somministrate liquidi, non salite sopra i 12-15 
cmH20 perché rischiate, soprattutto se vedete che il paziente non risponde con l’aumentata 
pressione sistemica e gli aumenti invece la pressione venosa centrale e basta vuol dire che è un non 
fluid responder. Una volta che è stata ripristinata adeguatamente la volemia, la pressione migliora? 
Se la pressione arteriosa sistemica migliora, avete risolto il problema ed era solo una questione 
di volemia quindi gli date più liquidi; se la pressione arteriosa sistemica non è migliorata allora 
agite con i farmaci. 



FARMACI 




Il vasopressore per eccellenza è la noradrenalina. 

La dopamina è anche uscita dalle linee guida dalla revisione del 2012. Qualcuno di voi già la volta 
scorsa diceva che la dopamina ha un effetto che varia a seconda del dosaggio e stimola popolazioni 
recettoriali diverse a seconda del dosaggio. Per ottenere un dosaggio vasocostrittore, devo andare 
dai circa 10 mcg/kg/min in su ma a 10 mcg/kg/min la dopamina non è che stimola soltanto gli a 
recettori, mi stimola anche i P 1 quindi avrò un effetto vasocostrittore ma anche un effetto 
tachicardizzante e avrò un effetto maggiore sul consumo di ossigeno sul cuore, quindi non è un 
buon farmaco. Lo studio Soul pubblicato qualche anno fa aveva dimostrato che negli stati di shock 
in cui si usava la dopamina, c’era un aumento della mortalità perché anche qua la dopamina è la 



catecolamina per tutte le stagioni per i meno esperti. Quindi, il vasopressore per eccellenza è la 
noradrenalina, la dopamina la buttiamo nel cassetto. Ovviamente la nostra pressione arteriosa a cosa 
la associamo, in maniera impropria ma è quello che noi andiamo a fare? A una perfusione di 
tessuto . Allora non posso valutare una pressione arteriosa come adeguata se non ho un marcatore 
metabolico di adeguata perfusione tissutale. 



Domanda professore: Quali sono i marcatori clinici più semplici per valutare un ’ adeguata 
perfusione tissutale? Siete a letto del paziente voi il paziente e basta. 

Risposta studente: colore della cute, delle mucose e la diuresi 

Risposta professore: Ovviamente sono marcatori piuttosto grossolani e sono difficili anche da 
vedere. 



Scv02/SvQ2 e lattati 



Quali sono i marker invece laboratoristici di rapidissimo ottenimento, praticamente immediato, 5 
minuti e ce li hai? Sono due: Scv02 e Sv02. 

L’Scv02 è la saturazione in ossigeno del sangue prelevato in vena cava superiore e lo usiamo come 
surrogato della saturazione di ossigeno del sangue venoso misto che è il sangue prelevato in arteria 
polmonare. Sv02, saturazione di ossigeno sangue arterioso misto, è quella che preleviamo tramite 
un catetere di Swan-Ganz. La saturazione dell'ossigeno del sangue venoso misto che è la 
saturazione di ossigeno di sangue dalla vena cava superiore che appunto è un surrogato, lo 
preleviamo semplicemente perché è quello del catetere venoso centrale, Per quell’ altro dobbiamo 
mettere un catetere in arteria polmonare che non è cosi difficile ma è sempre una pratica invasiva. 

Da cosa dipendono questi due parametri? Dipendono da quattro fattori: 

• Concentrazione di emoglobina 

• Gittata cardiaca 

• Saturazione in ossigeno del sangue arterioso 

• Consumo di ossigeno 



Il valore normale di questi parametri è circa 70-75%. Un’alterazione di questi parametri, qualunque 
sia (di solito è in riduzione, 99% delle volte è in riduzione) non vi dice esattamente la causa, però 
voi dovete andare a ricercare la causa in queste quattro cose. Può essere dovuta a una riduzione 
dell’ emoglobina, può essere dovuta a una riduzione della portata cardiaca, può essere dovuta a una 
riduzione della saturazione di ossigeno del sangue arterioso oppure può essere causata da un alterato 
consumo di ossigeno. 

I lattati e questi sono i due marcatori metabolici di un’adeguata perfusione. 



Qual è in realtà il vantaggio dei lattati? 




I lattati sono enormemente superiori a questi. L’ Scv02 e l’Sv02 sono molto sensibili soprattutto 
nelle prime fasi della stabilizzazione, quando il paziente è stabilizzato si mettono in un livello e da li 
nei giorni successivi non si muovono. 

I lattati invece si muovono sempre in qualsiasi momento ed è il parametro più fedele che noi 
utilizziamo; se c’è un aumento dei lattati state sicuri che c’è un problema. Quindi quando io ho 
raggiunto la pressione che ritengo adeguata, devo valutare se questa pressione, se questo aumento di 
perfusione che ho ricercato con i fluidi o con i farmaci è adeguato a mantenere un adeguato 
metabolismo dei tessuti e quindi devo sempre cercare un riscontro metabolico. Non ha senso 
stabilizzare il paziente basandosi solo su parametri strettamente emodinamici senza vedere l’effetto 
sul metabolismo. 

Abbastanza chiaro? Non avete mai sentito parlato del Scv02 anche nei corsi, nei corsi elettivi o 
cose del genere? L’Sv02 è di fisiologia. Sono parametri abbastanza importanti e facili. Ad esempio, 
l’Scv02 quando può esservi utile? è chiaro che se io ho in rianimazione un emogasanalizzatore che 
mi da i lattati, guardo i lattati. I lattati rispetto al Scv02 hanno magari nella fase iniziale dello shock 
una latenza lievemente maggiore ma di minuti quindi va benissimo anzi di sicuro è il parametro che 
guardo nei giorni successivi. L’Scv02 può essere utile quando uno si trova a lavorare in centri 
magari dove l’ emogasanalizzatore, siccome i lattati costano, viene preso senza l’analisi dei lattati e 
il risultato è la saturazione. Allora prendi sangue dal catetere venoso centrale, lo analizzi e hai la 
saturazione e quello è utilissimo per stabilizzare il paziente. Siccome l’Scv02 dipende da gittata 
cardiaca, emoglobina, ossigenazione, e consumo di ossigeno è chiaro che se il valore è ridotto noi 
dobbiamo cercare in questi quattro parametri. Se il paziente è anemizzato somministrerò globuli 
rossi concentrati, se invece il paziente ha un ematocrito che giudichiamo adeguato potrebbe essere 
che la gittata cardiaca non è adeguata e a quel punto somministriamo degli inotropi. 



Inotropi 

Gli inotropi convenzionali sono di due tipi; imparate innanzitutto le catecolamine. Molto spesso si 
fa confusione con quello che stimola i recettori adrenergici, è tutta la stessa cosa, imparate a 
distinguerne gli usi. 

Distinguete gli inotropi dai vasopressori. Gli inotropi nonnalmente hanno l’effetto di aumentare la 
contrattilità e tutti gli inotropi che abbiamo, a parte l’adrenalina che ha un effetto misto, 
vasodilatano . Quindi hanno effetto di aumentare la contrattilità, caratteristica intrinseca del muscolo 
cardiaco, e di vasodilatare, di ridurre il post carico. 

Gli inotropi che definiamo convenzionali, quelli più utilizzati, sono di due tipi: 

• farmaci (31 adrenergici cioè che agiscono sui recettori pi; l’inotropo per eccellenza in questo 
caso è la dobutamina 

• farmaci che agiscono inibendo fosfodiesterasi III ; l’unico che viene ancora utilizzato è il 

milrinone 

3 | 

Questi due tipi di inotropi agiscono su due punti della stessa via perché la stimolazione recettoriale 
P aumenta il calcio intracellulare e l’inibizione della PDEIII non fa altro che, più a valle, aumentare 



il calcio intracellulare. Che effetto hanno questi due farmaci? Aumentano tutti e due l’indice 
cardiaco (CI), sono inotropi, la dobutamina aumenta un po’ di più la frequenza (HR. è più 
tachicardizzante), il milrinone lo si utilizza anche perché ha un effetto maggiore sul circolo 
polmonare ( MPAP ), vasodilata di più il circolo polmonare e questo è utile soprattutto nei pazienti 
che hanno ipertensione polmonare e scompenso destro. 

Entrambi riducono le resistenze vascolari sistemiche (SVR), sono dilatatori; il milrinone vasodilata 
di più quindi se il paziente non è adeguatamente controllato nella volemia, il farmaco può 
ipotendere il paziente perché lo vasodilata. 

La dobutamina aumenta maggiormente il consumo di ossigeno miocardico (MOC), il milrinone un 
po’ meno. 

Un terzo inotropo che ha caratteristiche che lo rendono completamente peculiare è il 
levosimendan, utilizzato nelle cardiologie e nelle terapie intensive che non aumenta il calcio 
intracellulare ma rende le miofibrille più sensibili: è un sensibilizzante del calcio al calcio che è già 
presente. Questo fa si che oltre alle due caratteristiche che hanno i due inotropi (la dobutamina e il 
milrinone) di inotropismo positivo e di vasodilatazione, il levosimendan ne ha un terzo. L’aumento 
del calcio intracellulare non è una cosa positiva per le cellule, può indurre fenomeni di apoptosi 
delle cellule miocardiche, il levosimendan agendo in questo modo, cioè non aumentando il calcio 
intracellulare, ha anche un effetto miocardio-protettivo . 

Perché utilizziamo uno e non utilizziamo gli altri o viceversa? Quali sono le differenze? Il 
levosimendan non è un farmaco rapido, ha una certa latenza per manifestare i suoi effetti che è di 
circa un’ora, può essere somministrato per circa 24 ore e non di più, ha un metabolita attivo che ha 
un’emivita di circa 96 ore quindi l’effetto, di fatto, dopo 24 ore di somministrazioni, dura circa una 
settimana. Non solo, ha un costo notevole, un flacone per una persona di medio peso in trattamento 
costa intorno ai 500 euro. La dobutamina e il milrinone invece, sono più rapidi e agiscono nell’arco 
di minuti. Quindi nelle acuzie, ad esempio, quello che noi facciamo è somministrare un altro 
inotropo che è l’adrenalina, però il paziente non può avere giorni e giorni di somministrazione di 
adrenalina (poi ci sono problemi collaterali come insufficienza renale), quando comincia a 
stabilizzarsi gli somministriamo il milrinone cosi anche la dobutamina. 

Nelle acuzie, nella fase più immediata, si utilizzano gli inotropi più tradizionali e poi si shifta. 

Oppure lo utilizziamo quando prevediamo che il paziente avrà un insufficienza di pompa e lo 
somministriamo prima. Quand’è che succede questo? Ad esempio questa mattina abbiamo piantato 
un cuore artificiale; i cuori artificiali possono avere disfunzione del ventricolo destro nel periodo 
post-operatorio, ieri abbiamo incominciato a dare il levosimendan in modo che il suo cuore sia 
pronto all’ intervento. 

Quando utili z ziamo le catecolamine (, dopamina , noradrenalina, adrenalina, ndr ), in generale, che 
siano vasopressori, che siano inotropi, dobbiamo sempre comunque pensare che sono farmaci che 
agiscono pressoché in maniera ubiquitaria quindi che hanno effetti sul sistema immunitario e danno 
alterazioni metabolica. In particolare l’adrenalina da iperglicemie importanti; dobbiamo valutare 
sempre tutti questi aspetti soprattutto quello metabolico perché iperglicemie nella fase acuta di una 
malattia critica è sempre da evitare e il controllo glicemico è importante. 

Agiscono anche banalmente sulla motilità gastrointestinale; siccome nei nostri pazienti la nutrizione 
precoce è importante, avere un paziente che ha una riduzione della peristalsi dovuta anche alle 
catecolamine se possibile è da evitare. 




Vasopressori 

Concludo, visto che poi è ora, con i vasopressori. Va considerata sostanzialmente la 
noradrenalina come vasopressore anche quando c’è da fare un’infusione continua. 

Parlavamo ieri dell’epinefrina e fenilefrina che sono farmaci che possono essere usati in 
emergenza, hanno un’emivita piuttosto breve e possono essere somministrati in bolo facilmente. 

Qui in Italia è più facile trovare l’epinefrina che agisce aumentando le resistenze della pressione 
arteriosa. Abbiamo fiale da 10 mg; la dose di somministrazione normalmente per l’ipotensione 
dell’adulto è di 1-2 mg in bolo e l’effetto è molto rapido, si vede entro un minuto se è efficace o 
meno. 

Tra gli altri vasopressori l’efedrina, anche questa utilizzata in bolo, stimola anche i recettori P per 
cui aumenta la contrattilità e la gittata cardiaca e viene utilizzata preferenzialmente, ma non 
necessariamente, da chi si occupa di anestesia ostetrica perché vasocostringe meno i vasi uterini, per 
cui nell’ipotensione della gravida a termine viene utilizzata nei casi di ipotensione perché va a 
impattare meno sulla perfusione della placenta e quindi del feto. 

Gli altri direi che li lasciamo perdere. 



In preparazione dell’ esame se avete qualsiasi tipo di dubbio sono a vostra disposizione, ovviamente 
non sarò cosi disponibile il giorno dell’esame quindi se avete delle domande via mail, di persona, 
ecc. contattatemi per la spiegazione di cui avete bisogno. 

(ndr. aggiungo che il prof ha riferito qualche lezione fa che il punto su cui cadono spesso gli 
studenti agli esami sono le variabili farmacologiche dei diversi farmaci, come il meccanismo 
d'azione, inoltre gli scorsi anni come da slide caricate sul sito medicinaverona.it, la lezione era 
molto più improntata su indicazioni ed effetti dei singoli farmaci, in questa solo accennati ). 



Lezione di Emergenze del 5/11/2015 (1) 



Sbobinatatore: Franchini Annalisa. Revisore: Pontalti Marco. 
Argomento: IL DOLORE TORACICO. 

Professore: Prof. Girelli. 



NdR: le slide indicate fanno riferimento al PDF “ Lezione 2-4 dolore toracico ” presen te nella 
cartella Girelli delle slide vecchie su medicinaverona.it 




Cercheremo di metterci nei panni del medico di pronto soccorso, che si trova davanti un paziente 
reale e che deve in qualche modo inquadrarlo nel più breve tempo possibile, facendo meno errori 
possibili. 

Il dolore toracico è una delle cause più frequenti di accesso al pronto soccorso. 

E’ assolutamente aspecifico e può sottendere a una miriade di condizioni: dalle più banali a quelle 
più rischiose per la vita. 

La prima domanda da porsi è se il pz può avere una condizione che lo ponga a rischio di morte. 

Questa valutazione deve essere slegata dalle condizioni apparenti del soggetto. Il pz potrebbe essere 
in condizioni generali buone, con segni vitali nella norma, quindi apparentemente non rappresentare 
un’urgenza/emergenza, ed invece essere affetto da alcune condizioni che lo pongano a rischio di 
morte improvvisa. 

[Slide 4] Queste sono le prime che vanno escluse: 

1. Sindromi coronariche acute 

2. Dissecazione aortica 

3. Embolia polmonare 

4. Pneumotorace 

5. Tamponamento cardiaco 

6. Mediastini te 



PNEUMOTORACE [Slide 5->8 ] 



CASO CLINICO [Slide 7] 

• Maschio, 19aa 

• Giunge in PS per dispnea e dolore toracico a dx (quindi non tipicamente anginoso) 

• EO: FR 40atti/minuto, FC 130 bpm, PAO 140/80, Sat02 97% aa 

• Torace: ipertimpanismo e murmure vescicolare ridotto a dx 

• Anamnesi negativa per traumi o malattie polmonari 

• Rx torace: asimmetria, polmone di destra sembra ingrandito, non visibile normale trama 
vascolare, trachea spostata a sx 

Questo quadro è già sufficiente per porre la diagnosi di pneumotorace iperteso . 

Il pneumotorace può essere distinto in: 

• Spontaneo : presenza di bolle enfisematose, anche congenite, di cui il pz può non essere a 
conoscenza. 

Può mettere a rischio la vita, soprattutto se si tratta di pneumotorace a valvola , dove l’aria si 
accumula all’interno del torace determinando aumento della pressione e il collasso del polmone 
omolaterale. Si genera quindi compressione di tutte le strutture mediastiniche. Questa 




compressione daraÌ€ conseguenze piuÌ€ gravi su quelle strutture facilmente comprimibili ovvero i 
vasi venosi (l’aorta, essendo a pressioni maggiori, manterrà la pervietà del lume): vena cava 
inferiore e superiore , con un grave difetto del ritorno venoso al cuore. Se questa situazione non 
viene corretta rapidamente, posizionando un drenaggio, può portare a morte. 

• Secondario : quando si manifesta in pazienti con patologia polmonare nota (es. enfisema 
acquisito). 



TAMPONAMENTO PERICARDIO [Slide 9] 



CASO CLINICO 

• Maschio, 32aa, giunge in PS per dolore toracico 

• ECG ( primo passo diagnostico oltre ad anamnesi ed EO ): ci sono delle alterazioni poco 
significative (QRS a M in alcune derivazioni, sovraslivellamento ST <lmm), ma ciò che è 
importante sono i bassi voltaggi del QRS , soprattutto nelle derivazioni precordiali 

Le cause possono essere tutte le condizioni in cui qualcosa si interpone tra il cuore e gli 
elettrodi diminuendo la conduzione: 

o Obesità (grasso) 
o Grave enfisema (aria) 
o Versamento pericardio 

• Rx torace: marcata cardiomegalia, versamento pleurico bilaterale, versamento pericardio 
(cuore a fiasca), angolo cardio-epatico acuto (segno tipico di versamento pericardio) 

Anche questo è una patologia che può mettere a rischio la vita del paziente: tamponamento 
pericardio . 

L’aumento di pressione all’interno del pericardio detennina una compressione del vetricolo destro 
(parete più sottile) che va incontro a una disfunzione diastolica (difetto di riempimento); vi è inoltre 
riduzione del ritorno venoso e successivamente shock. Anche in questo caso può essere necessario 
posizionare un drenaggio in urgenza. 



MEDIASTINITI [Slide 5] 



Condizioni abbastanza rare di infezioni dello spazio mediastinico. 

Può essere causata da perforazione dell’esofago (accade raramente in caso di vomito prolungato o 
in corso di procedure endoscopiche), dove accade che materiale non sterile entri nel mediastino e si 
diffonda rapidamente, causando un’infezione che puoI€ essere pericolosa per la vita. 




Nelle mediastiniti vi sono anche sintomi sistemici di infezione, come ad esempio la febbre. 



ALTRE CAUSE DI DOLORE TORACICO [slide 10] 



• attacco di panico 

• ... (il prof non cita le altre cause, per l'elenco completo vedi slide) 



SINDROME CORONARICA ACUTA 



Il paziente riferisce una sorta di morsa al precordio, sintomo tipico della cardiopatia ischemica. 

ECG: sovraslivellamento ST significativo (>lmm) in II, III, aVF (derivazioni che vedono la parete 
diaframmatica); sottoslivellamento in VI e V2. L' infarto miocardico è infero-posteriore (il 
sottoslivellamento VI e V2 indica un sovraslivellamento in V7-V9 che sono derivazioni che 
esplorano la parete posteriore), terrritorio irrorato dalla coronaria dx. 

Se I ’ infarto fosse solo posteriore vedremmo solo il sottoslivellamen to in VI e V2 con il rischio di 
confondere uno STEMI posteriore con un NSTEMI anteriore con le differenze di trattamento che 
questo comporta. 

La fase più importante e delicata è quella della prima ora dopo l’evento, soprattutto la fase 
extraospedaliera: nel 2015, il 25% dei pz con sindrome coronarica acuta muore prima di arrivare in 
ospedale. 

Il pz muore di complicanze di tipo aritmico (LV) a meno che non ci sia un defibrillatore nei paraggi. 

Il cardine della terapia è la riperfusione del miocardio ischemico , tramite trombolisi (entro 12h, 
tempo oltre il quale il trombo si organizza) o angioplastica con stent. 

La prognosi è distanza può essere buona. 



[Slide 16] Nella sindrome coronarica acuta vediamo: 

• Segni clinici 

• Segni elettrocardiografici (alterazioni ST e T) 

• Segni laboratoristici (innalzamento di marker di miocardiocitolisi) 



Non sempre si presentano tutte e tre le alterazioni: in alcune tipologie di pazienti (anziani, donne e 
pz diabetici) può mancare o essere molto lieve il dolore (vedi oltre). 




[Slide 17] La Sindrome Coronarica Acuta, o SCA, eÌ€ una definizione che riunisce le diverse 
manifestazioni cliniche della cardiopatia ischemica: 



• Angina Instabile (troponina -) 

• Infarto Miocardico acuto (troponina +) 

o 39% STEMI 
o 61% NSTEMI 

Molto importante la distinzione elettrocardiografica tra STEMI e NSTEMI in quanto varia il 
trattamento. 

Nell’ angina instabile e nell’ IMA NSTEMI , dal punto di vista anatomo-patologico vi è un trombo 
che si forma per rottura o fissurazione di una placca aterosclerotica che occlude parzialmente il 
lume della coronaria (nello STEMI l’ostruzione è totale). 



Nota epidemiologica : fino a qualche anno fa prevalevano gli infarti STEMI, ad oggi la proporzione 
si è invertita (vedi sopra) con la prevalenza degli NSTEMI (tipici dei soggetti anziani, mentre gli 
STEMI sono più tipici dei pz più giovani). 



COMPLICANZE [Slides 19-21] 



Essenzialmente il pz muore per due tipi di complicanze precoci: 

• Complicanze Emodinamiche 

La complicanza emodinamica piul€ importante el€ lo shock cardio geno . Può essere dovuto 
a una necrosi così estesa fino al punto di compromettere la funzione contrattile globale , 
oppure a una necrosi con estensione più limitata che determini rottura del setto 
interventricolare (con shunt S->D), rottura della parete libera (emopericardio e 
tamponamento) o rottura del muscolo papillare (insufficienza mitralica acuta). Lo shock 
cardiogeno complica circa il 10% degli IMA (sia STEMI che NSTEMI). Sono presenti i 
sintomi dello shock con paziente ipoteso, tachicardico, pallido con cute marezzata, 
contrazione della diuresi. Rappresenta una vera emergenza. In questi casi 
l’ ecocardiogramma , più che l’ECG, mostra sia la rottura del setto, sia le disfunzioni 
contrattili. La rottura del setto è problematica in quanto può essere corretta solo con un 
intervento cardiochirurgico in urgenza , che per un paziente in shock rappresenta un rischio 
altissimo. 

• Complicanze Aritmiche 

Sono forse la piuÌ€ frequente causa di morte per IMA prima di raggiungere il PS . 
Diversamente dal pz in shock cardiogeno, il pz aritmico può apparire in buone condizioni 
generali, stabile, ma è a rischio di evoluzione funesta nel caso in cui sviluppi una FV e non 
sia possibile intervenire immediatamente con un defibrillatore. 




ECG: esempio di fibrillazione ventricolare innescata da un “R su T” (sull’onda T, momento 
particolarmente vulnerabile, si inserisce un’ extrasistole ventricolare). 



[Slide 22] In corso di sindrome coronarica acuta possiamo avere tutti i tipi di aritmie: 

• ipercinetiche (TV, FV) 

• ipocinetiche 

ECG: bradicardia con onde P regolari, ma non seguite dal Complesso QRS, questo significa che c’è 
un blocco completo della trasmissione per sofferenza ischemica del nodo AV. A causa di questa 
bradicardia (dovuta al subentrare del pacemaker ventricolare nel BAV di 3° grado) il pz è 
emodinamicamente instabile e richiede il posizionamento in urgenza di un pacemaker. 



CLINICA [Slide 23->25 ] 



Il sintomo cardine è classicamente il dolore , ma ad oggi, epidemiologicamente, è più frequente che 
il paziente si presenti in PS con una clinica atipica, soprattutto se il paziente appartiene ad alcuni 
gruppi che hanno una distorta percezione del dolore: 

• anziani : solo il 57% degli >85aa presenterà dolore (contro il 90% degli >65aa) 

• diabetici : molto spesso il dolore è attenuato, mascherato, atipico 

• donne : dolore atipico 

• pz recentemente operati con anestesia generale (che presentino fattori di rischio): possono 
andare incontro ad un IMA, correlato anche allo stress dell’intervento, nelle prime ore, 
quando ancora è presente l’effetto dell’anestesia, e quindi non sentire dolore, o sentirne 
meno 

Queste categorie sono a rischio di diagnosi ritardata . 

Quindi abbiamo una PRESENTAZIONE estremamente ETEROGENEA: dolore che va da assente, 
ad attenuato, a molto grave associato a complicanze precoci. 

Per la diagnosi, oltre al dolore, all’ECG e agli indici di miocardiocitolisi, va valutata l’ anamnesi , 
soprattutto per quanto riguarda i fattori di rischio. 



FATTORI DI RISCHIO (vanno indagati con il pazienti o anche con l’aiuto dei parenti) [Slide 26] 

1. EtaÌ€ 

2. Ipertensione arteriosa 

3. Diabete 

4. Dislipidemia 

5. Familiarità 

6. Abuso di cocaina (potente vasocostrittore; attenzione: può essere che nè il pz nè i parenti lo 
riferiscano) 




APPROCCIO IN PS [Slide 27] 



• Triage: assegnare minimo un codice giallo 

• ECG (se non è già stato fatto sul territorio) e mantenuto in monitoraggio ECG 

• (02) -> una volta veniva somministrato di routine, ma è stato dimostrato che la 
somministrazione per livelli di sat02<93-94% è dannoso sull ’outcome da sindrome 
coronarica acuta 

• Buon accesso venoso (prelievi e infusione farmaci) 

• Terapia antiaggregante piastrinica: Aspirina 300mg (dose carico) 

• Nitrati (vasodilatatori) somministrati per via sublinguale o endovenosa (nitroglicerina) 

• Morfina (antidolorifico) a meno di controindicazioni (es il pz con BPCO che con morfina 
rischia l’arresto respiratorio; in realtà il bolo da 2-4mg che si usa in questi casi, non è 
sufficiente a determinare arresto respiratorio). Un altro effetto favorevole della morfina è la 
vasodilatazione 



ECG e DECISIONE CLINICA [Slide 28-29 ] 



• Se il pz al primo ECG mostra un quadro conclamato come quello mostrato precedentemente, 
senza necessità di fare i marker, andrà direttamente inviato all’ emodinamica per la 
coronarografia e, se possibile, la rivascolarizzazione. 

• Se l’ECG non è diagnostico ma il dolore è tipico, il pz va comunque ricoverato. Infatti ili 
20% dei pazienti che si sono rivelati poi affetti da IMA, in un primo momento, mostravano 
un ECG normale o quantomeno non diagnostico, in particolar modo se il malato è giunto in 
PS molto presto o se il tracciato è stato fatto in extraospedaliero. 

• Se l’ECG non è diagnostico e il dolore è atipico, va dosata la troponina , se questa è positiva, 
il pz va ricoverato, se invece è negativa (per due punti a distanza di 3-6h) il pz può essere 
dimesso e inviato a domicilio. Si è visto infatti, che quest’ultima tipologia di pz ha un 
rischio di complicanze molto ridotto (0,2%). 



ECG ( confrontare sempre gli ECG precedenti, in quanto alcune alterazioni che vediamo possono 
essere precedenti e quindi non rappresentare un ’ urgenza ) [Slide 30->31] 

• Le alterazioni dell’onda T rappresentano un segno precoce di ischemia; l’alterazione più 
tipica di cardiopatia ischemica è l’inversione dell’onda T (onda T opposta rispetto al QRS 
precedente; non è un segno specifico). In realtà, l’alterazione più precoce è una T iperacuta, 
di voltaggio elevato (normalmente la T ha un voltaggio di circa à. . .“ del QRS che la 
precede) anche se non sempre si registra perchè è presente solo per pochi minuti 
successivamente alla SCA. 

• Il tratto ST el€ spesso alterato. 

Un ST sopraslivellato va a definire quello che si dice Infarto STEMI (Infarto Miocardico 
con Elevazione del tratto ST), mentre un ST sottoslivellato eÌ€ caratteristico di Angina 




Instabile o di Infarto NSTEMI (Infarto Miocardico Senza Elevazione del tratto ST). La 
distin z ione tra NSTEMI e Angina Instabile viene fatta sostanzialmente con l’uso dei marker. 

• Situazione confondente è il pz con blocco di branca sinistra , condizione abbastanza 
frequente, che si associa ad esempio alla cardiopatia ipertensiva. 

A livello elettrocardiografico ha delle alterazioni specifiche: slargamento del QRS (>3mm, 
>12ms), deformazione a M, onda T negativa. 

In un pz con un BBSX completo è molto difficile, ad esempio, vedere l’inversione dell’onda 
T, in quanto questa è già invertita. Questo a meno che il blocco di branca sia di nuova 
insorgenza (non riscontrabile ai precedenti ECG), caso nel quale potrebbe essere effetto 
della SCA. 

• Altra situazione confondente è il pacemaker , soprattutto monocamerale ventricolare dx: 
determina un ECG di base che non permette un’interpretazione in caso di ischemia in quanto 
il QRS è già slargato e ci sono alterazioni dell’onda T 



MARKERS ( spendiamo solo due parole perché li conoscete già bene ) [Slide 38->40\ 



I due Marker piuÌ€ usati sono la Troponina Tel . 

Attenzione che non ha senso fare diagnosi di IMA basandosi solo sulla positività dei markers in 
quanto ci possono essere alcuni fattori confondenti: 

• IR anche moderata (creatinina 1,5 mg/dl): trp di base aumentata oltre il range di norma 

• ...(il prof cita solo l'IR, vedi slide 40) 

Ciò che interessa, anche per poter superare i fattori confondenti, è una valutazione dinamica. Se al 
primo punto trovo una trp normale/elevata e al secondo punto la trovo aumentata significativamente 
rispetto al primo valore ho una forte suggestione per IMA. Se invece trovo il primo punto elevato e 
il secondo sempre elevato ma con valori pressoché uguali (viene considerato uguale nell’ ambito di 
una variazione <10%) allora questo sarà un dato a sfavore dellTMA. 



DIAGNOSI [Slide 41] 



Clinica + ECG + Markers 



L’angina instabile è sempre una diagnosi a posteriori: determinata dalla negatività dei markers. 



TRATTAMENTO [Slide 42-51] 




- Variabile sulla base di STEMI/NSTEMI con alcuni elementi comuni: 



• doppia antiaggregazione piastrina a dosaggio di carico 

o aspirina 300mg 

o inibitore di P2Y12 (fino a poco tempo fa si usava il clopidogrel, attualmente si 
preferiscono, se possibile, farmaci più potenti e più rapidi come prasugrel e 
ticagrelor) 

• eparina ( eparina e antiag gre ganti permettono di limitare la formazione di nuovi trombi ma 
non di sciogliere quello già formato che ha causato la sindrome coronarica acuta) 

• nitroderivati 

• morfina 

• beta-bloccanti : antiaritmici, diminuiscono il consumo di 02 a livello cardiaco 
(controindicati in pz bradicardici, ipotesi o in shock cardiogeno) 

- Interventi di rivascolarizzazione riservati allo STEMI e nei NSTEMI ad alto rischio [il rischio è 
valutabile tramite il TIMI SCORE o il GRACE SCORE] 

• Terapia fibrinolitica 

Il farmaco più usato è il t-PA ricombinante che trasforma il plasminogeno endogeno in 
plasmina favorendo la lisi del trombo. Viene somministrato per via parenterale, lOmg in 
bolo, 50mg nell’ora successiva, 40mg nella seconda ora, per una dose totale di lOOmg — » 
ottengo ricanalizzazione nell’ 80% dei casi. 

• Angioplastica con stent — > ottengo ricanalizzazione nel 90-95% dei casi. 

Trattamento in STEMI : 

Il pz deve essere sottoposto il prima possibile a riperfusione per angioplastica. Se mi trovo però in 
un ospedale che non ha l’emodinamica, devo valutare il tempo necessario al trasferimento nel 
centro con emodinamica più vicino. 

Se il tempo di trasferimento è <30min, vale la pena trasferire il pz. Se il tempo è superiore, 
conviene iniziare la terapia fibrinolitica con t-PA (da cominciare entro 6-12h dall’insorgenza dei 
sintomi), trasferire il pz e dopo almeno 3h dall’inizio della terapia con t-PA sottoporlo ad 
angioplastica. 



Trattamento in NSTEMI e Angina Instabile : 

Trattamento basato sui TIMI e GRACE scores. 

Non ci sono indicazioni all’uso della terapia fibrinolitica. 



SCORES 

GRACE e TIMI nel NSTEMI: permettono di valutare in modo facile ma oggettivo le condizioni del 
pz e di costruire una stratificazione prognostica. Fanno una previsione del rischio di morte a 
distanza sulla base di paramentri molto semplicemente acquisibili. 




• TIMI SCORE (il prof dice che non è necessario impararlo a memoria ) 

Correlazione molto stretta tra il punteggio timi e il rischio di morte a 2 sett. 

Si basa su 7 fattori ognuno dei quali vale un punto [Slide 54] : 

o Age > 65 

o Aspirin use in thè last 7 days (patient experiences chest pain despite ASA use in past 
7 days) 

o At least 2 angina episodes within thè last 24hrs 
o ST changes of at least 0.5mm in contiguous leads 
o Elevated serum cardiac biomarkers 

o Known Coronary Artery Disease (CAD) (coronary stenosis > 50%) 
o At least 3 risk factors for CAD, such as: 

■ Hypertension -> 140/90 or on anti-hypertensives 

- Current cigarette smoker 

- Low HDL cholesterol (< 40 mg/dL) 

- Diabetes mellitus 

- Family history of premature CAD 

- Male first-degree relative or father younger than 55 
« Female first-degree relative or mother younger than 65 

TIMI Score>4: Rivascolarizzazione raccomandata, pz ad alto rischio 

TIMI Score 3-4: Rivascolarizzazione comunque consigliata 

TIMI Score 

Il TIMI Score oltre a fornire indicazioni terapeutiche offre anche dati prognostici: un paziente con 
punteggio di 6-7 ha una mortalitaI€ del 40% a 14gg. 

• GRACE: valuta la probabilità di morte a 6 mesi, se >3%, pz ad alto rischio. 



Lezione di Emergenze del 10/11/2015 (1) 



Sbobinatatore: Graizzaro Alberto. Revisore: Tosi Michele. 

Argomento: Malattia venosa tromboembolica. 

Professore: Girelli. 

Caso clinico 

Il Professore inizia la lezione esponendo un caso recente tratto dal New England Journal of 
Medicine. 

Una paziente di 64 anni ha avuto un episodio sincopale. La signora non ha mai avuto dei rilevanti 
problemi di salute. Quel giorno la signora sente la sensazione di testa leggera e una dispnea insorta 
improvvisamente mentre stava camminando con il marito. La dispnea si risolve rapidamente con il 
riposo ma quando riprende a camminare perde coscienza e cade a terra. Con la caduta riacquista 




prontamente i sensi e il marito chiama il 118. Quando il personale arriva sul posto la SatOi della 
paziente è di 71% (ridotta) in aria ambiente che risale a 99% con la somministrazione di ossigeno. 
La paziente viene portata in pronto soccorso: primo approccio alla paziente, viene raccolta 
Tanamnesi e fatto l'esame obiettivo. 

Anamnesi : la signora conferma di esser stata bene fino a quel giorno e di non aver mai avuto in 
precedenza dispnea o dolore toracico o altri sintomi particolari o episodi simili alla sincope (primo 
episodio di sincope). La signora inoltre riferisce di aver provato un dolore crampiforme al gamba 
sinistra la mattina stessa che si era poi risolto rapidamente. L'anamnesi remota è sostanzialmente 
muta. Non prende farmaci. Nega allergie. Vive con il marito, non ha figli. È pensionata. Non fuma, 
non beve alcol, non fa uso di droghe. Ha fatto un viaggio aereo di 4 ore circa due settimane 
precedenti. Il padre della paziente è morto a 58 anni per uno stroke. La madre è vivente ed è affetta 
da ipertensione, FA e scompenso cardiaco. Non ci sono altri fatti degni di nota all'anamnesi 
familiare e in particolare non si sono mai verificati nel gentilizio casi di morte cardiaca improvvisa. 

Esame obiettivo : la paziente appare in buone condizioni apparenti (questo non esclude la presenza 
di una condizione pericolosa); la pressione è 121/81, polso 77 bpm, FR 24 atti/min, SatCh 88% in 
AA e 99-100% con 6 L/min di O 2 . Peso 104 kg (non conosciamo l'altezza ma il professore dice che 
molto probabilmente è obesa). Per il resto esame obiettivo nella norma. 

Viene fatto un ECG nel quale si evidenzia: ritmo sinusale normale, blocco incompleto di branca 
destra, alterazioni diffuse del tratto ST e dell'onda T (che è invertita) senza una localizzazione 
ben precisa (diffuse appunto). 

Esami ematochimici : 120.000 piastrine, EGA: PaC02 ridotta lievemente. 

A questo punto i colleghi sospettano un quadro di embolia polmonare e viene prescritto l'esame per 

il D-dimero che risulta aumentato (lOmila mg/ml con valore normale <500). 

Per il resto: emocromo nella norma, nella norma anche PT, aPTT, funzione renale, glicemia, 
elettroliti, troponina e ANP (il professore dice che ci sarebbe da discutere sull'utilità della 
prescrizione del peptide natriuretico). 

In pronto soccorso il sospetto è di embolia polmonare anche se la presentazione non è specifica del 
resto non c'è una presentazione specifica per l'embolia polmonare ma ci possono essere una serie di 
sintomi e segni che possono essere presenti in varie combinazioni ma nessuno è specifico per 
l'embolia polmonare e quindi essa dev'essere sospettata frequentemente ma non presenta un quadro 
clinico patognomonico per la diagnosi. Riguardo a questo caso possiamo dire a posteriori 
guardando l'ECG che la paziente potrebbe aver avuto una SCA del tipo angina instabile oppure un 
infarto senza sovraslivellamento del tratto ST (NSTEMI) peraltro escluso con la normalità della 
troponina, e la paziente non presentava dei fattori di rischio elevati tranne il sovrappeso, non 
abbiamo informazioni riguardo al colesterolo ma sappiamo che la paziente era normotesa e non 
c'era storia di cardiopatie ischemiche ma piuttosto una storia di ictus ischemico e di scompenso 
cardiaco. 



Approccio al paziente 

Abbiamo visto un caso clinico, passiamo ora alla spiegazione di come ci si dovrebbe porre di fronte 
al sospetto di embolia polmonare nel dipartimento di emergenza. 




L'embolia polmonare e la trombosi venosa profonda non sono altro che le manifestazioni di 
un'unica condizione patologica tanto che potremmo vederle designate sotto ad un unico nome di 
malattia venosa tomboembolica. Nella cui maggior parte dei casi il primo evento è una trombosi 
venosa profonda agli altri inferiori. 

Ricordiamo che la paziente aveva avuto un dolore alla gamba la mattina stessa che ha messo in 
allarme il medico che l'ha presa in carico; un altro elemento di sospetto è che il quadro poteva 
essere classificato tra le dispnee senza causa apparente per l'assenza di segni clinici che ponessero il 
sospetto di una patologia definita e questo deve portare al sospetto di un'embolia polmonare. 

Il primo evento è una trombosi venosa profonda e dal trombo di origine si possono staccare degli 
emboli che vanno nella cava inferiore e poi nell'atrio e ventricolo destro e poi vengono immessi nel 
circolo polmonare dove si bloccano appena trovano un vaso che ha calibro minore del loro 
diametro. 



Embolia polmonare 

Dal punto di vista clinico l'embolia polmonare si può presentare in modo variabile da delle forme 
asintomatiche o paucisintomatiche fino a delle forme gravi con shock in base a dove si ferma 
l'embolo. 

È una condizione abbastanza frequente ed è caratterizzata da un'elevata mortalità che si concentra 
nel primissimo periodo dall'insorgenza (circa il 20% può morire entro il primo giorno dalla 
diagnosi) ma se poi la patologia viene correttamente identificata e trattata la mortalità viene 
drasticamente contenuta. Più la diagnosi è precoce, minore sarà la mortalità. Ed essendo che è 
difficile avere un sospetto clinico elevato, la diagnosi di embolia polmonare è ritardata rispetto a 
quella delle sindromi coronariche acute e quindi la mortalità è maggiore rispetto a queste ultime. 

( per ribadire il concetto di mortalità precoce il professore dice che la maggior parte delle morti è 
nelle prime due ore dall' evento e dopo che l'EP viene diagnosticata correttamente poi la mortalità 
si riduce e la prognosi è buona, NdR). 

Ovviamente la diagnosi è clinica e quindi ci si presenta un pz con dei sintomi aspecifici attraverso i 
quali dobbiamo valutare se può trattarsi o meno di embolia polmonare. Questi sintomi aspecifici 
sono: 

• tachipnea; 

• dispnea; 

• tachicardia quasi sempre presente, tranne quando il pz assume farmaci con effetto 
cronotropo negativo; (il prof dice che è molto strano che nel caso in questione la pz non 
avesse tachicardia in quanto non assumeva nessun farmaco) 

• dolore toracico (può essere assente); 

• emoftoe (raro ma possibile). 

Se l'embolia polmonare è più estesa avrò una condizione più grave che si manifesterà con sintomi 
più gravi quali: 

• sincope, la cui diagnosi differenziale è molto ampia; 

• ipotensione; 

• cianosi; 




Nel caso in questione l'embolia polmonare poteva esser sospettata per un'assenza di spiegazione 
della dispnea più che la presenza di sintomi particolari (sincope e dispnea) 



Se l'embolia è sufficientemente grave da causare un'ipertensione polmonare acuta all'EO potremmo 
trovare i segni della dilatazione del ventricolo dx come: 

• turgore giugulare 

• rinforzo del secondo tono 

• soffio sistolico (causato dalla dilatazione del ventricolo dx con dilatazione dell'ostio della 
tricuspide e insufficienza relativa della valvola) 



Complicanze 

Le conseguenze emodinamiche dipendono da dove l'embolo (che di solito parte dagli arti inferiori) 
va a impegnarsi nell'albero polmonare: 

• Nei casi più gravi l'embolo è di dimensioni tali da impegnarsi alla biforcazione delle due 
arterie polmonari (trombo “a cavaliere”) . In questo caso è possibile anche una morte 
improvvisa (da mettere in diagnosi differenziale con una da cause aritmiche in corso di 
SCA). 

• Se l'embolo è ancora di dimensioni importanti ma inferiori e riesce a passare attraverso il 
tronco comune delle arterie polmonari avremmo un ostacolo al deflusso ventricolare destro 
che causerà un'ipertensione polmonare acuta con aumento del postcarico del ventricolo dx 
con dilatazione dello stesso, che ha una parete molto più sottile rispetto al ventricolo sx 
perché deve pompare attraverso un sistema a bassa pressione (intorno ai 10-15 mmHg a 
differenza del ventricolo sx che è intorno ai 120 mmHg in media). Ovviamente tanto più una 
parete è sottile tanto più va incontro a compressione (tamponamento cardiaco) o a 
dilatazione acuta (ipertensione polmonare). 

• Un altro effetto emodinamico che dobbiamo sempre considerare, soprattutto quando si tratta 
di embolie polmonari multiple cosa che accade non di rado, è la riduzione del ritorno venoso 
e quindi del precarico del cuore di sinistra con ipotensione sistemica, sincope e shock. 

Oltre alle conseguenze emodinamiche avremo anche conseguenze sugli scambi gassosi perché 
avremo delle zone di polmone normalmente ventilate ma ipoperfuse o non perfuse (VO 2 cala quindi 
tachipnea per ristabilire normali livelli di O 2 che mi causa una ipocapnia per elevata liberazione a 
livello polmonare, NdR ) e quindi corro il rischio di avere un infarto polmonare (evenienza rara 
perché il polmone ha una doppia circolazione sia dal ventricolo dx con le arterie polmonari sia dal 
ventricolo sx con le arterie bronchiali) che quando viene ha una morfologia all'RX caratteristica 
(zona di opacità triangolare con la base verso la pleura parietale e l'apice verso l'ilo) e possiamo 
avere il dolore toracico di tipo pleuritico per interessamento della pleura (localizzato, variabile a 
seconda della sede deU’infarto, che aumenta con il respiro e con la tosse). 



D-Dimero 

Il D-dimero è un esame utile che ha un ruolo ben preciso per escludere lem boli a polmonare (alto 
valore predittivo negativo). Essendo che è un prodotto di degradazione della fibrina la sua presenza 
in circolo è il segno che c'è stata la formazione e lo scioglimento di un coagulo di fibrina. 




I valori normali sono diversi da laboratorio a laboratorio per la differenza di modalità d'indagine (in 
genere ). 



In ogni caso è un esame altamente aspecifico in quanto il D-dimero è aumentato in molte situazioni 
tra le quali: 

• malattia venosa tromboembolica (anche solo TVP) 

• flogosi 

• infezioni 

• neoplasie 

• altri fatti trombotici (IMA) 

• dopo intervento chirurgico 

• dopo traumi 

Quindi si usa per escludere l'EP nel senso che se è positivo è un indizio di possibile presenza di EP, 
se è negativo possiamo escludere con una certa confidenza la presenza di un'EP. 



Fattori di rischio 

Il sospetto di EP devono essere posti tenendo presente i fattori di rischio per malattia venosa 
tromboembolica che si possono dividere in: 

Elevati 



• traumi, fratture agli arti inferiori 

• interventi ortopedici, sono una delle condizioni a maggior rischio tanto che si effettua una 
profilassi antitrombotica anche per un mese dopo l'intervento che anche se riducono il 
rischio lo non azzerano. Quindi non posso escludere la presenza di EP in un paziente che ne 
presenta i sintomi solo perché sta facendo una profilassi adeguata. 

• Neoplasie (le cellule neoplastiche spesso esprimono sulla loro membrana il fattore tissutale 
o altri fattori protrombotici) 

Moderati 



• interventi ortopedici minori (artroscopia del ginocchio) 

• trombofilie genetiche 

• terapia contraccettiva orale 

Lievi 

• riposo, immobilizzazione 

• sovrappeso 



Score di probabilità clinica e iter diagnostico del paziente 

Quindi cosa si fa quando arriva un paziente in cui sospetto l'embolia polmonare? La prima cosa da 
fare è stabilire con criterio oggettivo un punteggio, acquisito con parametri semplici e presi al letto 




del paziente, che mi dia la probabilità del paziente di avere o meno un'embolia polmonare 
(punteggio inferiore a un dato valore=EP poco probabile, punteggio superiore a un dato valore=EP 
probabile). Una volta che ho stabilito la probabilità clinica mi si presentano due percorsi diversi: 

• probabilità alta : faccio fare subito un'angio-TC polmonare al paziente per avere la conferma 
definitiva o l'esclusione dell'EP (senza chiedere il D-dimero); 

• probabilità bassa : chiedo il D-dimero e poi: 

• se è entro la soglia di normalità di quel laboratorio: posso escludere l'EP con un'ottima 
probabilità (più avanti il professore dice con il 98% di probabilità, NdR)', 

• se è sopra la soglia: faccio fare un'angio-TC polmonare al pz. 

I punteggi clinici che si possono applicare sono due ma il più usato è il primo a esser stato validato 
ed è lo score di Wells ( Per i punti per ogni condizione ci sono dei valori classici e dei valori 
semplificati; lui leggendo dice quelli classici, ma poi dice che la cosa più importante è sapere le 
condizioni considerate più che i punti per ogni condizione che si possono trovare in qucdsiasi 
scheda, NdR). Questo score valuta: 

• una precedente storia di malattia venosa tromboembolica (TVP o EP) -> 1,5 punti; 

• tachicardia (>100 battiti/min) -> 1,5 punti; 

• intervento di immobili z zazione >= 3gg o chirurgia nelle ultime 4 sett. -> 1,5 punti; 

• emottisi -> 1 punto; 

• neoplasia attiva -> 1 punto; 

• segni clinici di TVP (edema monolaterale o dolore al polpaccio) -> 3 punti; 

• EP è la diagnosi più probabile o non sono presenti diagnosi alternative -> 3 punti. 

Se il totale è = 4 la diagnosi è probabile (NdR: il prof dice così ma per precisione da Harrison e 
sbobina di Olivieri: inferiore a 2 poco probabile, fra 2 e 6 rischio intermedio, superiore a 6 rischio 
elevato). 

Nel caso discusso a inizio lezione l'unica cosa presente sono i segni clinici di TVP quale dolore al 
polpaccio la mattina stessa; peraltro questo sintomo non è certamente correlato alla TVP e questa 
incertezza, che è spesso presente quando si valuta un pz son sospetta EP, è una delle debolezze 
dello score. 

Lo score di Wells ha un altro punto debole e cioè che in mezzo a tutti dati oggettivi ce n'è uno 
soggettivo che è la presenza o meno di una diagnosi alternativa. Nel nostro caso la dispnea senza 
causa potrebbe rientrare in questa categoria. Ma se il paziente ha una diagnosi di BPCO la dispnea 
potrebbe essere una riacutizzazione della sua malattia o se ha edemi declivi e/o crepitii bibasali la 
dispnea potrebbe esser causata da uno scompenso cardiaco. Comunque, ritornando alla nostra 
paziente, il suo score è un po' incerto perché ha 3 punti sicuri per la dispnea senza causa ma per il 
dolore al polpaccio non possiamo esser sicuri di darle o no i 3 punti e questo cambia di molto l'iter 
perché nel caso in cui noi consideriamo il dolore come segno di TVP allora la sua probabilità 
diventa elevata e quindi dobbiamo farle subito un'angio-TC, mentre se non consideriamo il dolore 
come segno di TVP dobbiamo chiedere prima il D-dimero e poi in caso fare un'angio-TC. 
Osservando l'iter eseguito dal dai medici in questione (hanno fatto il D-dimero prima) non hanno 
dato peso al dolore e l'hanno considerata a bassa probabilità. 

In letteratura ci sono dei dati che ci dicono che se applico correttamente l'iter l'esclusione di embolia 
polmonare comporta un rischio di complicanze a 3 mesi molto basso (0,5%) che, detto in altri 
termini, vuol dire che questo iter diagnostico clinico-laboratoristico ha un valore predittivo negativo 
del 99,7% cioè son sicuro al 99, X% che quel paziente non ha un'embolia polmonare. 




L'altro punteggio è lo score di Ginevra, rivisto recentemente (NdR: il professore non lo legge nel 
dettaglio come quello di Wells, ci fa solo notare che i parametri clinici considerati sono molto 
simili e che la frequenza cardiaca viene divisa in due fasce (75-94 e >95) e ci dice che in questo 
score si usa il punteggio semplificato. Per chi volesse ho trovato 
questo: http://www. cgems. it/inside2.aspx ?ch=i.news. 2.detail &gtID= 74 &dKey= 74). 



Trombosi Venosa Profonda 

Se il pz arriva in PS con edema monolaterale agli arti inferiori con un certo grado di arrossamento e 
dolore la diagnosi differenziale comprende essenzialmente due condizioni: 

• Trombosi Venosa Profonda 

• Cellulite o erisipela (soprattutto se l'arrossamento è intenso o c'è febbre) 

(Il prof poi nomina alcune possibili cause di edema bilaterale degli arti inferiori per farci capire 
che la diagnosi differenziale è molto più ampia, NdR) 

• scompenso cardiaco 

• nefrosica 

• epatopatia in fase avanzata 

• edemigena generale. 

Ma il problema è che molto spesso la TVP è asintomatica e spesso una delle sue prime 
manifestazioni è l'EP che è una delle sue complicanze. Anche per la diagnosi TVP esiste uno score 
di Wells che è un po' modificato, per esempio la frequenza cardiaca non viene considerata (NdR: il 
prof dice che non dobbiamo entrare nel dettaglio, ma è quello che ha spiegato la Baggio). 



Presa in carico del paziente con sospetta EP 

1. Paziente interno 

Un classico esempio è un paziente ortopedico in cui si fa profilassi (mobilizzazione precoce, 
profilassi farmacologica e meccanica) ma che, come detto prima, riduce ma non azzera il rischio e 
quindi può lo stesso insorgere una EP. Esempio: un paziente in prima giornata dopo l'intervento ha 
dispnea che può avere diverse cause come una polmonite nosocomiale o un'EP. E in questo caso 
l'iter è più complicato perché il D-dimero sarà sicuramente elevato in prima giornata postoperatoria 
e quindi non mi dice niente per cui non va neanche chiesto perché se lo trovo elevato in un pz con 
probabilità clinica bassa e lo mando a fare un'angio-TC non è adeguato. 

1. Paziente esterno : viene dal PS 

Possiamo approcciarli (il prof non lo dice ma credo entrambi, NdR) in due modi in base alle 
condizioni emodinamiche: 



Stabili 

Instabili (shock) 




Esami da fare in pazienti emodinamicamente instabili 

Da fare assolutamente per primo è un ecocardiogramma: 

• Vede se è presente o assente una dilatazione acuta del ventricolo di destra che in un paziente 
in shock insorto improvvisamente, apparentemente sine causa, rende la diagnosi di EP è 
molto probabile e sarà, anche da un punto di vista anatomico, grave perché causa uno shock 
e quindi il pz è ad alto rischio di morte e io devo trattarlo e stabilizzarlo dal punto di vista 
emodinamico (fluidi, vasopressori per il mantenimento della perfusione tissutale) e già lo 
inizio a trattare con una terapia antitrombotica ancora prima di fare la TC (che devo 
comunque fare per aver conferma della diagnosi). Un segno aggiuntivo di ipertensione 
polmonare visibile all'eco è la deviazione del setto interventricolare verso sx (il prof dice dx 
ma credo che si sbagli, NdR ) per aumento delle pressioni nel ventricolo dx. 

• Se non c’è un’alterazione ventricolare in un paziente in shock, chiaramente devo cercare una 
diagnosi alternativa ma lo stesso ecocardiogramma potrebbe darmela. Ad esempio anche se 
magari il pz non ha avuto dolore toracico vedere un'alterazione della cinetica ventricolare 
sinistra zonale mi fa pensare ad un'ischemia locale e posso pensare a una sindrome 
coronarica acuta anche se non ho avuto dolore toracico soprattutto se è un pz che appartiene 
a una categoria in cui è più difficile che si manifesti il dolore come gli anziani o i diabetici. 

• Posso vedere un versamento pericardico . 

Quindi l'ecocardiografia è molto utile in un pz con shock perché mi permette di individuare diverse 
patologie. 

In base all'ecocardiografia posso anche stratificare i pazienti secondo la gravità dell'embolia 
polmonare (per la cui diagnosi di certezza si deve sempre fare la TC). Per esempio se faccio una 
diagnosi alla TC e poi faccio un'eco e trovo il ventricolo dx normale allora il pz avrà un rischio 
ridotto (mortalità <4%); se invece il paziente si presenta con disfunzione ventricolare destra e shock 
emodinamico la mortalità è del 30%. 

Come già detto più volte, per fare la diagnosi definitiva devo fare un'angio-TC che prevede la 
somministrazione di mezzo di contrasto il quale può avere delle controindicazioni come 
l'insufficienza renale cronica con creatinina >1,8-2 mg/dL che può precipitate in un’insufficienza 
renale acuta (evenienza da tener sempre presente); un'altra controindicazione che bisogna sempre 
indagare è l'allergia a mezzi di contrasto iodati. Se non ci sono controindicazioni vado a fare 
l'angio-TC e vado a cercare la presenza di materiale che non prende il contrasto alfinterno di una o 
più arterie polmonari: sono emboli, diagnosi di EP fatta. 



Esami da fare in pazienti emodinamicamente stabili 

Nel paziente emodinamicamente stabile si fanno altri esami per chiarire il quadro visto che la 
sintomatologia è aspecifica. 



Abbiamo già visto il D-dimero. 




Un'esame che si fa in un paziente dispnoico è l’EGA che in un pz con EP mi rileverà sempre 
un'ipocannia . mentre l'ipossiemia è relativamente rara e che si presenta solo quando l'embolia 
polmonare è massiva. 

Un altro esame che posso fare è un RX torace che faccio soprattutto per vedere se c'è un focolaio di 
una polmonite; infatti il mio sospetto di EP diventa più forte quando ho una dispnea e una RX 
torace normale. All'RX posso anche vedere dei segni suggestivi di EP come la dilatazione 
deH'arteria polmonare o la riduzione della trama vascolare polmonare zonale ( segno di 
Westermark) ; per vedere questi segni devo essere molto bravo o molto fortunato e quindi dal punto 
di vista pratico la loro assenza non mi porta a escludere la diagnosi di EP. 

L'ECG si caratterizza per una tachicardia sinusale (onde T normali) e posso avere un insieme di 
alterazioni che vanno sotto la sigla S1QT3 che è una deflessione negativa terminale del QRS (la S 
in DI, la Q in D3) ed è considerato un quadro suggestivo di embolia polmonare. (Il prof riporta il 
caso di una paziente seguita da lui che arrivava da una casa di riposo con la quale era difficile 
raccogliere un 'anamnesi accurata perché la paziente aveva un decadimento cognitivo ed era arriva 
in ospedale con l'ambulanza ma non lei non c'erano parenti o il personale che la segue 
normalmente in casa di riposo e il sospetto è stato posto grazie a questo riscontro all'EGC che è 
stato confrontato con un altro esame precedente, che la signora aveva fatto in ospedale 3 mesi 
prima per altri motivi, nel quale non era presente questo quadro S1QT3. NdR) 



Ritornando sull'angio-TC possiamo dire che essa ha diversi vantaggi tra i quali: 

• è disponibile praticamente in ogni ospedale (invece non tutti gli ospedali hanno un'unità 
coronarica h24, per cui di fronte alla diagnosi di Sindorme Coronarica Acuta la struttura del 
nosocomio influenza la prognosi mentre di fronte all'EP le strutture nosocomiali si 
equivalgono) 

• ha un potere di risoluzione molto elevato che mi permette di vedere delle piccole ostruzioni 
periferiche delle arterie polmonari. Queste si vedono spesso ultimamente a causa della 
medicina difensiva nei casi in cui il sospetto clinico è basso ma io non sono tranquillo e 
faccio fare lo stesso un'angio-TC. Il significato clinico di queste piccole ostruzioni molto 
periferiche è molto dibattuto (può esserci un eccesso di diagnosi che pone il pz a rischio per 
le terapie che vengono messe in atto) 

• mi può dare delle informazioni utili riguardo le cavità ventricolari accurate quasi quanto 
l'ecocardio che quindi mi permette di capire se c'è un'ipertensione polmonare acuta (NdR: 
credo faccia riferimento al rapporto fra l 'asse corto dei due ventricoli che abbiamo visto 
con Olivieri). 

Gli svantaggi possono essere: 

• Nefropatia da MdC 

• Allergia al mezzo di contrasto 

• Overdiagnosis (eccesso di diagnosi) 

• Dose di radiazioni potenzialmente tossiche, soprattutto in paziente gravida (la gravidanza 
di per sé è un fattore di rischio per malattia tromboembolica perché di per sé è uno stato 
tromboflico perché aumentano le concentrazioni dei fattori della coagulazione in particolare 
neH'ultimo trimestre di gravidanza e ancora di più nel post-partum). Quindi se arriva una 
paziente gravida che ha una dispnea in cui io non trovo una causa e sospetto una EP ci 
penserò mille volte prima di farle una TC; se il sospetto è alto posso comunque fare 




un'angio-TC. Ma se sono in una struttura che me lo permette posso fare un'angio-RM (che 
ha un imaging sovrapponibile a quello della TC) o una scintigrafia ventilo-perfusoria che 
però raramente è presente in urgenza e che devo organizzare in tempi brevi (a Verona è 
presente solo a Borgo Trento). Se il sospetto è alto inizio lo stesso subito la terapia 
anticoagulante e organizzo la scintigrafia e una volta che ho la risposta dell'esame decido se 
continuare la terapia o sospenderla. Il reperto alla scintigrafia è un difetto di riempimento 
dovuto alla mancata perfusione di alcune zone del polmone suggestivi di embolia 
polmonare. 



Lezione di Emergenze del 11/11/2015 (1) 



Sbobinatatore: Gelmini Margherita. Revisore: Varalta Anna. 

Argomento: Terapia dell'EP- EMERGENZE IPERTENSIVE. 

Professore: Girelli. 

Il professore riprende il discorso interrotto il 10/11 concludendo l’ approccio alla TVP con qualche 
cenno di terapia.NdR 



TRATTAMENTO DELL’EMBOLIA POLMONARE 



TRATTEMENTO MEDICO 



In tutte le forme di embolia polmonare il trattamento è la terapia anticoagulante, ad eccezione di: 

• EP caratterizzate da grave compromissione dello stato emodinamico. 

• con una clinica in cui si prende in considerazione/ è formalmente indicato l'uso della terapia 
trombolitica. 



La terapia anticoagulante, a differenza di quella trombolitica, ha il compito di inibire fui tenore 
formazione di trombi, ma non sortisce effetto diretto sui trombi già formati e gli emboli che ne sono 
derivati (i quali andranno incontro a fibrinolisi spontanea per attivazione della via fibrinolitica in 
circa 30 giorni). 



Per un quadro di embolia polmonare massiva bilaterale con scompenso emodinamico è indicato 
l'uso di un farmaco che agisca direttamente sull'embolo quindi la terapia trombolitica (condotta 
con analoghi attivatori del plasminogeno con effetto diretto di attivazione della plasmina e quindi 
della fibrinolisi). 




La TERAPIA ANTICOAGULANTE STANDARD (TAO) prevede l’utilizzo di: 



• eparina LMW 

• antagonisti della vit K (essenzialmente il Coumadin) 



Nella prima fase i due farmaci vengono utilizzati contemporaneamente sino a quando il PT/INR 
entra nel range desiderato (tra 2 e 3 generalmente raggiunto dopo 72/96h). 

A quel punto si sospende la somministrazione di eparina e si prosegue con l'anticoagulante orale. 



Da qualche anno sono disponibili dei FARMACI ANTICOAGULANTI ORALI DI NUOVA 
GENERAZIONE (NAO) diretti in modo selettivo contro: 

• fattore X attivato (classe farmacologica degli Xabani, attualmente disponibili due farmaci: 
Apixaban e Rivaroxaban) 

• II attivato (Dabigatran) 



Questi farmaci sono contraddistinti da una velocità di azione rapida (che consente di instaurare sin 
da subito una monoterapia) ed hanno una maggiore prevedibilità d'azione che consente l'utilizzo di 

dosi fisse e quindi non comportano la necessità di monitoraggio frequente dell' INR 



Quest’ultimo aspetto li differenzia della Warfarina: essa è caratterizzata da un’ ampia variabilità di 
risposta individuale, dovuta sia a fattori genetici che ad interazioni tra farmaci e prevede la necessità 
di continuo aggiustamento della terapia 



I nuovi anticoagulanti orali nella terapia dell' EP hanno dimostrato: 

- non inferiorità rispetto alla Warfarina; 

- maggior maneggevolezza; 

- minor disponibilità in quanto sono più costosi rispetto alla Warfarina. 



TERAPIA FIBRINOLITICA 




Quindi per la SCELTA della terapia è importante valutare il paziente dal punto di vista clinico: un 
paziente emodinamicamente instabile necessita di una terapia più aggressiva e quindi opterò per una 
terapia fibrinolitica. 

Quest’ultima però, rispetto alla terapia anticoagulante, è gravata da maggiori complicanze 
emorragiche, delle quali la più temuta è l’emorragia cerebrale. 



Controidicazioni all'utilizzo della terapia fibirinolitica sono la presenza in anamnesi di 

• emorragia cerebrale, 

• aneurismi cerebrali noti 

• stroke ischemico negli ultimi 3 mesi 

• traumi recenti 

• diatesi emorragica. 



Il trombolitico di scelta è 1' Alteplase(r-TPA). 

Esso viene somministrato e.v per una dose totale di 100 mg in un tempo complessivo di 2h: i primi 
10 mg in bolo ed i successivi 90mg in 2 h in fleboclisi. 



Questa non è una terapia trombolitica specifica dell'embolia polmonare, ma rappresenta la terapia 
trombolitica di scelta in ogni sito corporeo (ad esempio a livello coronarico). 



CASO CLINICO: 

Donna, 29 anni. Storia clinica silente sino a quel punto. 

Sintomi: dispnea ingravescente. 

Viene posto il sospetto di EP ed in effetti l'angio-TC evidenzia un quadro drammatico ad elevato 
rischio di morte improvvisa (embolo a cavaliere a livello del tronco comune dell' arteria polmonare 
a livello delle sue diramazioni destra e sinistra). 

L' ECO-cardio evidenzia dilatazione del ventricolo destro che presenta un diametro essenzialmente 
sovrapponibile al VS (fisiologicamente vi è un rapporto 3:1 tra i due diametri). 

La pz viene sottoposta a terapia trombolitica e già dopo poche ore si evidenziano: 

- quasi normalizzazione del diametro del VD 



- pressoché completa ricanalizzazione all' angio-TC. 




TRATTAMENTO CHIRURGICO CON EMBOLECTOMIA 



In casi estremi è possibile adottare la soluzione chirurgica, che prevede la rimozione diretta 
dell'embolo dall'arteria polmonare. 

Essa è tecnicamente possibile quando si trova nelle diramazioni principali, maggiormente 
accessibili. E’ un intervento in urgenza, con rischi clinici molto importanti. 



Questa scelta viene adottata nelle condizioni di grave compromissione emodinamica nelle quali la 
trombolisi sistemica non ha avuto successo o qualora quest'ultima sia controindicata ; 



Domanda: non comprensibile. Ndr 

Risposta: non esiste un terapia specifica per le embolie grassose che possono essere complicanza di 
traumi importanti con fratture multiple o interventi chirurgici. 

Generalmente non sono di entità tale da dare compromissioni importanti e quindi si opta per una 
terapia di supporto del circolo; inoltre sono situazioni che vanno solitamente incontro a risoluzione 
spontanea. 



EMERGENZE IPERTENSIVE 



DISSECAZIONE AORTICA 



La dissecazione aortica può rientrare nell’ambito delle emergenze ipertensive, in quanto 
l'ipertensione è un fattore di rischio importante per la formazione del processo dissacante e avviene 
spesso in pazienti ipertesi. 

È una patologia che si può presentare clinicamente in modo abbastanza eterogeneo ed diagnosi 
non facile. 

Il fattore tempo è fondamentale visto che questa patologia di per sé si caratterizza per una prognosi 
infausta con elevata mortalità, ma essa aumenta in modo proporzionale al ritardo diagnostico. 



FISIOPATOLOGIA 




Dal punto di vista anatomo-patologico il primum movens sta nella formazione di una lacerazione 
dell'intima dell'aorta ( gentilmente ci ricorda gli strati della parete: intima, media ed avventizia. 
Ndr ) causata da stress meccanico (ecco perché l'ipertensione arteriosa non controllata è un fattore 
di rischio importante) cui consegue la penetrazione di sangue ad elevata pressione (almeno 120- 
130 mmHg) nella media, che viene progressivamente SCOLLATA. 

Avviene quindi la formazione di un ematoma intramurale, che dà origine ad un vero e proprio 
lume falso, il quale tende a comprimere il lume vero. 

Come conseguenza emodinamica, mano a mano che il lume falso si espande e riduce il lume vero, 
tutti i rami collaterali importanti che originano dall'aorta, per ostruzione dei loro osti, subiscono una 
riduzione del flusso sanguigno. 



CLASSIFICAZIONE ANATOMO-CHIRURGICA 



- TIPO A: l'ematoma coinvolge l'aorta ascendente (indipendentemente dal punto di inizio della 
lacerazione di parete). In questo caso il trattamento è esclusivamente cardiochirurgico che prevede 
la sostituzione dell'aorta con un tubo valvolato ed è gravato da una mortalità considerevole. 



- TIPO B: l'ematoma intramurale non coinvolge l'arco {lo ripete più volte, credo intenda aorta 
ascendente NdR). In questo caso è possibile anche un approccio di tipo endovascolare . 



CLINICA 



La manifestazione cardine della dissecazione aortica è il dolore toracico, che tende ad essere 
diverso dal dolore anginoso. 

Presenta insorgenza acuta , descritto dal paziente come lancinante (non oppressivo, come nel caso 
della cardiopatia ischemica) e presenta delle localizzazioni che corrispondono alla progressione 
deH'ematoma (può anche coinvolgere il comparto addominale) secondo la cosiddetta “marcia del 
dolore”. Inizialmente il dolore viene collocato dal paziente in regione retrostemale o in regione 
interscapolare (NB:lo stimolo algogeno origina o dall'aorta o dai tessuti ischemici da essa 
normalmente irrorati). 



Spesso son associati sintomi neuro vegetati vi: nausea, vomito e sudorazione. 




Altri esordi possibili: 



- shock 

- sincope: per ipo-afflusso cerebrale. 

- oligo-anuria: se sono coinvolte le origini delle renali. 

- nelle dissecazioni di tipo A è possibile che l'ematoma raggiunga il piano valvolare aortico e si 
rompa in cavo pericardico dando origine ad un tamponamento pericardico da emopericardio. 



ESAME OBIETTIVO 

Il paziente si presenta in PS con dolore toracico con caratteristiche atipiche per cardiopatia 
ischemica. 

E possibile obbiettivare: 

• asimmetria dei polsi periferici : è un segno che deve essere sempre ricercato. Ad esempio a 
livello dei polsi radiali per coinvolgimento non omogeneo delle succlavie. 

• Altri segni di bassa portata (non specifica quali. Ndr) 



CLASSI DI PAZIENTI A RISCHIO 



1. pazienti con ipertensione arteriosa non controllata e di vecchia data; 

2. soggetti più giovani affetti da patologie genetiche a carico del connettivo come la sindrome 
di Marfan. Questi possono presentare caratteristiche molto evidenti oppure avere delle 
alterazioni subcliniche, e la sindrome si rende evidente al momento della dissecazione (in 
un'età relativamente giovanile). 



FATTORI DI RISCHIO 

• Ipertensione arteriosa 

• Malattie infiammatorie dell'aorta (arteriti): arterite di Takayasu (patologia autoimmune, 
coinvolge prevalentemente donne giovani di origine orientale), arterite gigantocellulare o 
aortiti infettive (come la sifilide che allo stadio terziario va a determinare infiammazione 
dell'aorta). 

• Valvola aortica bicuspide: normalmente la valvola è tricuspide, ma 1' 1-2% della 
popolazione presenta due cuspidi: questa è una condizione di per sé non particolarmente 
grave, che spesso è riscontrata casualmente durante indagini per altri motivi. Essa favorisce 
una dilatazione dell'aorta ascendente per motivi di stress della parete, il quale aumenta il 
rischio di sviluppo di dissecazione. 

• III trimestre di gravidanza 




• Sindromi genetiche da mutazione di proteine del connettivo con medionecrosi cistica della 
parete aortica: 

- Marfan: 

- Ehler-Danlos 



DIAGNOSI 



Il primo punto è SOSPETTARE nella DD di un dolore toracico la possibilità di una dissecazione 
aortica. 

Nel caso in cui il soggetto presenti i fattori di rischio ed abbia un' obiettività suggestiva è necessario 
dimostrare con l' IMAGING la presenza della dissecazione: 

— > ecoc ardio gramma : raramente la diagnosi è ottenibile tramite l'approccio transtoracico (che vede 
bene la radice dell'aorta, ma non le porzioni distali), ma con quello transesofageo grazie al quale si 
riesce a mettere in evidenza una porzione maggiore di aorta. Esame non sempre disponibile in 
urgenza. 

— » angio-TC : permette di visualizzare la presenza di un lume vero ed un lume falso. Il vaso risulta 
infatti suddiviso in due porzioni. Con una ricostruzione sagittale è possibile rendersi conto 
dell'estensione della dissecazione. ( nell'immagine in slide una dissecazione originata a livello 
dell'arco, poco dopo l'origine della succlavia di sinistra che quindi non mi permette di rilevare 
asimmetria ai polsi radiali, ma i polsi distali degli arti inferiori sono marcatamente ridotti ). 



TERAPIA ANTI-IPERTENSIVA NELLA DISSECAZIONE AORTICA 



Fatta la diagnosi è necessario ridurre il più possibile la pressione arteriosa in modo da limitare 
la forza dissecante che genera la formazione dell'ematoma e limitando così la sua progressione. 

La pressione sistolica dovrebbe essere ridotta a 100-110 mmHg (ai limiti dell'ipotensione) il più 
rapidamente possibile (a meno che il pz non sia così compromesso da essere già in shock e quindi 
viene inviato direttamente in sala operatoria). 

Il farmaco di scelta è il labetalolo che oltre a possedere attività [)-bloccantc possiede anche attività 
a-bloccante. 



TERAPIA ENDOVASCOLARE/CHIRURGICA 



Nel trattamento della dissecazione aortica: 




• TIPO A: l'unica speranza di salvare il pz è nell'intervento cardiochirugico. 

• TIPO B: con una lacerazione intimale relativamente distale è possibile intervenire per via 
endovascolare, posizionando delle protesi endovascolari (mega-stent) che vanno a “coprire” 
l’origine della lacerazione intimale. L’ematoma non viene più rifornito e si risolve per 
riassorbimento, oppure si formano delle lacerazioni distali che “drenano” rematoma nel lume 
vasale. Chiaramente, l'approccio endovascolare, presenta minori rischi soprattutto dal punto 
di vista anestesiologico ed è meno invasivo; per questo motivo è il trattamento di scelta nelle 
dissecazioni di tipo B. 



EMERGENZE IPERTENSIVE 



Il prof salta la parte di fisiopatologia. NDR 



Tra le emergenze e le urgenze ipertensive il comune denominatore è l'elevazione della PA a livelli 
critici superiori a 180/120 mmHg. 



Emergenza ipertensiva: condizione con caratteristiche assolutamente peculiari. È una situazione in 
cui accanto alla presenza di valori pressori elevati sono presenti anche segni o sintomi clinici di 
danno d'organo acuto . Condizione in cui è necessaria l'immediata (minuti) riduzione della PA. 

Urgenza ipertensiva: condizione in cui i valori pressori sono elevati ma il paziente è asintomatico . 
In questo caso la riduzione della pressione può essere ottenuta in un intervallo di tempo più ampio 
(alcune ore). 



SOGGETTI A RISCHIO 
• Pz già ipertesi. 



Domanda: pz con cefalea molto forte e pressione elevata oltre 180/120 è considerata urgenza o 
emergenza ? 

Risposta: dipende dcdle caratteristiche della cefalea: se ha le caratteristiche della vera 
encefalopatia ipertensiva quella è un 'emergenza mentre se il pz ha già una predispsizione cefalgica 
di per sé risulta essere una situazione a cavallo tra emergenza ed urgenza. Non essendo così facile 
attuare la distinzione tra i due casi il prof dice di essere più propenso a caratterizzarla come 
emergenza. 




SEGNI E SINTOMI DEL DANNO D'ORGANO 



Gli organi bersaglio sono: 

- Encefalo: encefalopatia ipertensiva o complicanze vascolari acute (ictus o emorragia cerebrale). 

- Rene: IRA. 

- Cuore: ischemia miocardica o infarto. 

- Aorta: dissecazione aortica. 

- Occhio: retinopatia ipertensiva. 



VALUTAZIONE CLINICA 

Quando ci si approccia ad un paziente è necessario come prima cosa valutare la presenza, al 
momento della visita, di sintomi suggestivi di danno d'organo: dolore anginoso, dispnea (edema 
polmonare), sintomi neurologici (cefalea, ?, alterazioni della coscienza). 

Nell' approccio anamnestico globale è importante valutare: 

- durata e gravità dell'ipertensione 

- danni d'organo già noti 

- terapia farmacologica in corso e la compliance del paziente stesso. 

Il prof, ricorda che tra le possibili cause di un'emergenza ipertensiva rientra V utilizzo di farmaci 
simpatico mimentici o droghe come la cocaina ( potente vasocostrittore). NdR 



ESAME OBIETTIVO 

• misurazione della PAO in entrambi gli arti in posizione supina ed eretta : 

• obiettività cardiaca; 

• obiettività neurologica; 

• esame del fundus oculi: l'ideale sarebbe condurre l'indagine già in P, poiché questo consente 
di evidenziare le lesioni caratteristiche della retinopatia ipertensiva di grado avanzato. 

Esse sono le emorragie retiniche a fiamma e l’edema della papilla: questo tipo di lesioni definisce 
una retinopatia di IV grado (massimo grado) che si accompagna a sintomi a carico del visus quali 
annebbiamento visivo, scotomi scintillanti e diplopia. 



LABORATORIO 




• valutare la funzionalità renale: per evidenziare un eventuale quadro di IRA. 

• emocromo 

• elettroliti 

• markers di miocardiocitolisi 
. ECG 

• RX del torace 



FISIOPATOLOGIA DELL'EMERGENZA IPERTENSIVA 
La pressione arteriosa è determinata da: 

1. gittata cardiaca 

2. resistenze periferiche che a loro volta dipendono dal bilancio tra: 

• vasodilatatori: NO e prostaciclina prodotti dalle cellule endoteliali 

• vasocostrittori: catecolamine, AT-I, endotelina ed ADH 

Nei pz ipertesi aumenta l'attività dei vasocostrittori . 

Nell'urgenza viene persa completamente la capacità di autoregolazione del calibro vasale . 

Il danno endoteliale riduce la produzione di vasodilatatori endoteliali e la produzione di fattori anti- 
trombotici da parte dell'endotelio con formazione di micro-trombi. 



Questo spiega la genesi dell' IRA nelle emergenze ipertensive. Potendo, infatti, effettuare in questi 
pazienti una biopsia renale, si potrebbe evidenziare un danno diffuso dei piccoli vasi a livello 
glomerulare con accumulo di fibrina dovuti all'attivazione della coagulazione endovascolare(si 
parla di necrosi fibrinoide perché il materiale trombotico è simile alla fibrina). 

Questo porta a riduzione del filtrato glomerulare e a IRA. 



ENCEFALOPATIA IPERTENSIVA 
Clinicamente il segno dominante è la CEFALEA che: 

- coinvolge prevalentemente la regione frontale o si struttura a casco; 

- associata a sintomi neuro vegetati vi: nausea, vomito, confusione mentale sino al coma; 



- possibili segni neurologici focali: crisi epilettiche parziali o generalizzate. 




Queste manifestazioni sono dovute alla perdita dell'autoregolazione cerebrale: a causa di un danno 
diffuso endoteliale si verifica una massiva vasodilatazione cerebrale, con formazione di edema che 
sta alla base di tutta la sintomatologia. 



La RM encefalo dei paziente con encefalopatia ipertensiva permette di evidenziale una leuco- 
encefalopatia parieto-occipitale, che è una condizione reversibile con la riduzione pressoria. 



TERAPIA DELL'EMERGENZA/URGENZA IPERTENSIVA: 

Lo scopo è ridurre la pressione sistolica a valori di 100-105 mmHg entro 2-6 h , senza ridurre la 
pressione troppo tempestivamente, in modo da non causare ipoperfusione. 



Il farmaco di scelta è il LABETALOLO, a/p-bloccante presente in fiale da 100 mg da 
somministrare 1-2 mg/min in infusione continua (nelle emergenze è necessaria la terapia 
parenterale , nell'urgenza posso somministrare anche per os) . 

In pratica: 4fl da 100 mg in 250 ce di glucosata al 5% ottengo una concentrazione di 1,6 mg/ml (si 
preferisce utilizzare la glucosata piuttosto della fisiologica perché meno sale si infonde meglio è) da 
somministrare ad una velocità di infusione di 60 ml/h (1,6 mg/min). 

Il farmaco inizia ad agire in circa 5-10 minuti ed ha una durata abbastanza prolungata. 

Durante l'infusione del farmaco è necessario valutare frequentemente: il polso (in quanto P- 
bloccante è possibile una bradicardia) e la pressione arteriosa per valutare il risultato. 

È d’uso somministrare al massimo 400 mg ma non è obbligatorio raggiungere la dose completa: per 
questo si monitora il paziente valutando la sua risposta pressoria 

Una volta raggiunto il target la terapia non viene sospesa (l'effetto del farmaco tende a scomparire 
in 3-6 h) ma si mantiene la velocità di infusione sino a che il paziente non si stabilizza e a quel 
punto è possibile passare alla terapia orale. 



Gli effetti collaterali del labetalolo sono: 

• bradicardia; 

• vasodilatazione periferica (attività dovuta al P-blocco); 




Se il paziente non risponde al trattamento si aumenta la dose e qualora il pz non risponda alla dose 
massimale (evenienza sufficientemente rara) è possibile aggiungere un altro farmaco ad esempio un 
vasodilatatore diretto quali la NITROGLICERINA o il SODIO PRUSSIATO. 

Per esempio in un paziente con scompenso cardiaco ed edema polmonare massivo non posso 
somministrare il P-bloccante e le alternative sono: 

• sodio nitro-prussiato: (attualmente poco utilizzato) farmaco ad azione rapida ed 
immediatamente reversibile; 

• nitroglicerina: stimola la produzione del nitrossido da parte delle cellule endoteliali 
determinando una vasodilatazione diretta. 



Sono fiale da 5 mg posso partire con 2 fi in 250 mi di glucosata con una velocità di infusione di 15 
ml/minuto (10 pg al minuto) (da slide) che va adattata a seconda del risultato che voglio ottenere. 

Il range terapeutico è molto ampio (da 10 a 100 pg al minuto) quindi, data l’ampia variabilità di 
risposta individuale, è necessario titolare il farmaco in vivo partendo sempre dalla dose più bassa. 



Effetti collaterali: segni di vasodilatazione periferica (arrossamento) e cefalea (per questo 
motivo il nitroderivato è sconsigliato nell'encefalopatia ipertensiva). 



Indicazioni: segni e sintomi di coinvolgimento cardiaco (angina, dolore, toracico o infarto) e 
nell'abuso di cocaina. 



Con Labetalolo e nitroglicerina si coprono il 95% dei casi. 



ALTRI FARMACI UTILIZZATI 



Fenoldopam: agonista selettivo dei recettori periferici della dopamina di tipo 1 che mediano una 
risposta di vasodilatazione periferica e favoriscono la diuresi. È il farmaco di scelta nel caso di 
controindicazione alla somministrazione del labetalolo e della nitroglicerina. 



Clonidina: in PS molte crisi ipertensive vengono trattate con questo farmaco simpaticolitico ad 
azione centrale , più che periferica (agonista a centrale) con effetto di riduzione della pressione a 
rapido inizio (5-10 minuti). 




Effetti collaterali: sonnolenza, sedazione (non indicato nell'encefalopatia 
sospensione brusca può causare delle crisi ipertensive di rebound. 



ipertensiva) ed alla 



Quindi è un farmaco maneggevole, ma da utili z zare in situazioni molto particolari come l' IRA, 
visto che a differenza del labetalolo non ha effetti periferici. 



Riassumendo, le categorie di farmaci utilizzate nelle emergenze ipertensive sono: 

- simpaticolitici ( a, P o a/p bloccanti e clonidina); 

- vasodilatatori; 

- diuretici: furosemide (non in monoterapia); 

- agonisti dei recettori dopaminergici: fenoldoapam; 

Nelle URGENZE ipertensive è possibile utilizzare: 

- ACE inibitori: Captopril (somministrato per via sublinguale) farmaco a breve durata d'azione e 
rapida velocità di risposta (20-30 min) che lo rendono adatto alla gestione delle urgenze. 

- calcio-antagonisti (da slide N.d.R). 



Lezione di Emergenze del 12/11/2015 (1) 



Sbobinatatore: Girotto Chiara. Revisore: Venturini Anna. 
Argomento: IL COMA DIABETICO. 

Professore: D. Girelli. 



Il professore inizia la lezione dicendo che vuole fare un piccolo test per valutare il livello delle 
nostre conoscenze riguardo all ’ argomento . 

Ipotizza quindi uno scenario. Supponiamo che voi abbiate un vicino di casa notoriamente diabetico, 
vi suona il campanello ed è la moglie che afferma di aver trovato il marito a terra e non responsivo, 
in coma. Cosa fate in questo caso? 




Risposte: Per prima cosa effettuare le manovre di bis, valutare il respiro e il battito. Seconda cosa 
chiamare il 118. 

Continua. Penso che sappiate che nel paziente diabetico si possono avere diversi tipi di coma: 
ipoglicemico, chetoacidosico, iperosmolare o lattacidemico. Secondo voi, quindi, esiste la 
possibilità di fare una diagnosi orientativa, ma con una buona probabilità di indovinare il tipo di 
coma semplicemente basandosi sulla clinica e l’obiettività? 

Risposte: 

• valutare l’alito 

• informazioni anamnestiche tramite la moglie su che tipo di diabete è (I o II), e su che tipo di 
trattamento stia effettuando 

• valutare l’ idratazione: chiedere se ha urinato o meno in precedenza, valutare lo stato di 
eventuale disidratazione di cute e mucose, osservare la sudorazione 

• valutare il respiro: se respira e la tipologia del respiro 

Quindi con l’alito, la valutazione dello stato della cute, la valutazione del respiro e un minimo di 
notizie anamnestiche sul tipo di diabete e soprattutto sulla terapia farmacologica, al 90% è possibile 
inquadrare il paziente all’interno di una di queste categorie di coma. La clinica dunque in questi casi 
è fondamentale, bisogna partire da quella e nel dubbio somministrare della soluzione glucosata, 
perché comunque non si sbaglia: in caso di coma ipoglicemico sicuramente si ottiene un 
miglioramento, se invece è iperglicemico sicuramente non è una cosa teoricamente corretta, però 
ormai il danno è già fatto. 

TIPI DI DIABETE 

E’ chiaro che bisogna cercare di capire che tipo di diabete ha il paziente, senza comunque la 
necessità di entrare nelle classificazioni più raffinate e recenti e che contengono molte distinzioni. 

Possiamo distinguere tra Diabete di tipo I e diabete di tipo II. 

Diabete di tipo I è dovuto ad una carenza assoluta di insulina, mentre nel diabete di tipo II i livelli di 
insulina sono aumentati, quindi è dovuto soprattutto ad una resistenza insulinica. 

Il diabete di tipo primo tende ad essere più frequente nei soggetti giovani, quindi è spesso correlato 
ad una patologia autoimmune o disfunzione delle beta cellule pancreatiche. Mentre il diabete di tipo 
II ha un’altra patogenesi correlata allo stile di vita, obesità, sindrome metabolica, ecc. 

Sono quindi due condizioni diverse che richiedono un trattamento diverso. Mentre nel diabete di 
tipo I la terapia è sostitutiva ab initio con insulina, nel diabete di tipo II vengono usati dei farmaci 
antidiabetici orali per un certo periodo, anche se non è infrequente che nelle fasi più avanzate quest’ 
ultimo tipo di diabete necessiti di una terapia insulinica quando gli antidiabetici orali non sono più 
efficaci per una serie di motivi. Quindi insulino-dipendente e insulino-indipendente è dal punto di 
vista clinico una situazione con un minimo di sovrapposizione. 

FISIOLOGIA 

Per capire poi la patogenesi del diabete, ricordo che la secrezione di insulina da parte delle beta 
cellule pancreatiche avviene ogni qual volta aumenta la glicemia dopo un pasto per far in modo che 




il glucosio venga utilizzato dai tessuti periferici e quindi riportare il sistema in omeostasi, 
mantenendo la glicemia entro certi limiti. 



Pasto->iperglicemia->iperinsulinemia->utilizzo del glucosio->omeostasi 

Per utilizzare il glucosio i tessuti periferici, in particolare il muscolo e il tessuto adiposo, hanno 
bisogno di insulina. Un altro grosso utilizzatore di glucosio è sicuramente il sistema nervoso 
centrale, ma in questo caso ha un bisogno continuo di glucosio per il suo metabolismo, per la 
produzione di ATP e il funzionamento neuronaie, quindi tale utilizzo è indipendente dall’insulina. 

TIPI DI COMA DIABETICO 

. CHETOACIDOSICO 
. IPERO S MOLARE 

. IPOGLICEMICO 
. LATTACIDEMICO 

I primi due sono correlati all’iperglicemia, hanno delle caratteristiche simili e qualche differenza. 

La differenza fondamentale sta nell’acidosi metabolica, che è presente solo nel tipo primo. 

Altra differenza è che il coma iperosmolare, ma soprattutto chetoacidosico può rappresentare il 
sintomo d’esordio di un diabete prima misconosciuto, dunque è chiaro che in questo caso la 
diagnosi è più difficile perché non sapendo se il paziente è diabetico le patologie che entrano in 
diagnosi differenziale sono molte, ma non sicuramente il coma ipoglicemico e lattacidemico perché 
questi sono tipicamente iatrogeni, ossia l’effetto di un trattamento antidiabetico condotto in modo 
errato o per inadeguata compliance da parte del paziente. Quindi il coma ipoglicemico e 
lattacidemico avvengono sempre in pazienti con diagnosi nota di diabete e per causa iatrogenica, 
mentre invece il coma chetoacidosico e iperosmolare potrebbero essere la manifestazione d’esordio 
in un paziente che fino a quel momento non sapeva di essere diabetico. 

Altra caratteristica comune tra i primi due tipi di coma è, oltre alTiperglicemia, la glicosuria. E’ 
noto che il rene presenta una soglia di riassorbimento del glucosio, oltre la quale appare glicosuria. 
Normalmente allo stick delle urine la glicosuria è 0 perché il plasma filtrato a livello glomerulare 
contiene la medesima concentrazione di glucosio del plasma sistemico, poi man mano che dalla pre- 
urina passa nel nefrone e viene escreta c’è un costante processo di riassorbimento del glucosio che 
in genere è totale quindi la glicosuria è 0. Se la glicemia supera una certa soglia, che si trova attorno 
ai 180-200 mg/dl, la capacità di riassorbimento renale viene saturata, comincia a comparire 
glicosuria e il glucosio, avendo anche un effetto osmotico, richiama acqua ed ecco che compare il 
segno distintivo dei primi due tipi di coma caratterizzati da iperglicemia (600-700 mg/dl fino a 
lOOOmg/dl in alcuni casi) ossia la disidratazione da diuresi osmotica. Questa poi attiva il 
meccanismo della sete e la polidipsia. Dunque poliuria e polidipsia sono i sintomi tipici che 
precedono di qualche giorno l’insorgenza del coma. 

Abbiamo dunque una perdita di acqua ed elettroliti, sia Na sia K, anche se le concentrazioni 
piasmatiche dei due ioni variano in maniera diversa, con conseguente insufficienza renale pre- 
renale, nel senso che è dovuta ad una riduzione della volemia e quindi successivamente del filtrato 
glomerulare. Se si fa quindi un dosaggio della creatinina in PS si potranno notare valori come 1,4- 
1,5- 1,6-2 mg/dl dovuti a disidratazione che però comunque è da interpretare tenendo conto che una 
delle complicanze del diabete mellito è l’insufficienza renale cronica. L’insufficienza renale quindi 
potrebbe essere pre-esistente ed essere aggravata dalla disidratazione. 




COMA CHETOACIDOSICO 



Non si può affermare che il coma chetoacidosico avvenga solo nel diabete di tipo I ed il coma 
iperosmolare avvenga solo nel diabete di tipo II; anche se più frequenti in questi pazienti, c’è una 
parziale sovrapposizione. 

Il coma francamente chetoacidosico di solito può comparire all’esordio o in pazienti con diabete 
mellito noto in situazioni intercorrenti di “stress” metabolico che fanno sì che nel paziente insulino- 
dipendente in terapia con un certo dosaggio quotidiano di insulina, più o meno refratto nelle 24 ore, 
ad un certo punto questo diventi insufficiente per mantenere il controllo glico-metabolico perchè 
interviene qualcosa che fa aumentare il fabbisogno insulinico. 

Questo potrebbe essere determinato da una miriade di condizioni tra cui le più frequenti sono le 
infezioni, a cui tra l’altro il paziente diabetico è più suscettibile essendo immuno-depresso. Altra 
causa potrebbero essere le complicanze vascolari tra cui un infarto, un ictus, condizioni di stress 
metabolico in cui aumenta il fabbisogno di insulina, ma il paziente ovviamente non lo sa e continua 
con la stessa dose di insulina abituale; e comunque anche queste complicanze sono tipiche del 
diabete mellito sia di tipo I sia di tipo II. Quindi in quel particolare momento il paziente diventa 
vulnerabile anche ad una semplice sindrome influenzale che può determinare uno scompenso 
glicemico. 

Dunque il dosaggio di insulina è relativamente insufficiente a fronteggiare lo stress metabolico, 
aumenta la glicemia, aumenta la glicosuria e cosi via, ma nel caso della chetoacidosi in aggiunta 
avviene anche che, quando si ha una carenza assoluta di insulina, si ha un’attivazione della lipolisi a 
livello periferico; il tessuto adiposo in alternativa al glucosio utilizza come fonte energetica gli acidi 
grassi e libera nella circolazione gli FFA (free fatty acid). Tali FFA arrivano al fegato e qui vengono 
metabolizzati, però, in assenza di insulina, non vanno ad incorporarsi nei trigliceridi, ma vengono 
trasportati nel mitocondrio, sottoposti a beta-ossidazione con formazione finale di corpi chetonici, 
ossia acetoacetato e beta-idrossi-butirrato. Questi due composti, che sono i prodotti della beta- 
ossidazione a livello epatico quando vi è carenza assoluta di insulina, sono degli acidi deboli che 
quindi per definizione liberano ioni idrogenioni portando ad una condizione di acidosi metabolica. 

F’ acidosi metabolica ini z ialmente viene tamponata dai sistemi fisiologicamente preposti e in primis 
dall’anione bicarbonato HCO3', che si combina con lo ione H + formando H2CO3, che poi viene 
scissa in H2O e CO2. F’anidride carbonica viene poi eliminata con il respiro ed ecco perché nella 
chetoacidosi diabetica si ha tipicamente un’iperventilazione con respiro di Kussmaul, ossia un 
respiro rapido e profondo che non è altro che un meccanismo di compenso dell’organismo che 
elimina la CO2 in eccesso prodotta dalla neutralizzazione degli idrogenioni con lo ione bicarbonato. 

F’ acidosi poi ha anche degli altri effetti, oltre all’iperventilazione, ovviamente sarà tamponata fin 
quando c’è a disposizione il bicarbonato, poi, quando questo viene consumato, il pH comincia a 
scendere creando una vera e propria acidosi scompensata che a livello cellulare, dove per il 
funzionamento è necessario il mantenimento di un range ottimale di ph tra 7,35 e 7,42, determinerà 
uno stato di sofferenza tissutale generalizzata. Essa coinvolge vari tessuti e in particolare a livello 
cardiovascolare si riscontra una riduzione dell’inotropismo, vasodilatazione periferica, aritmie, 
quindi il paziente può andare in contro rapidamente a morte per acidosi metabolica se non 
adeguatamente trattato. 

Tra l’altro in corso di acidosi metabolica si verifica anche un processo di demarginalizzazione dei 
leucociti. Infatti, bisogna tener conto che quando si misurano i leucociti nel sangue si trova una 
conta leucocitaria che normalmente è compresa tra i 4.000 cell/mm 3 e 9.000 cell/mm 3 , ma 




fisiologicamente una certa quota di globuli bianchi non vengono misurati perché sono adesi alle 
pareti vascolari. In corso di acidosi metabolica una certa quota di globuli bianchi che normalmente 
fanno parte del pool adeso all’endotelio si staccano facendo aumentare la concentrazione finale 
misurata e determinando una leucocitosi. Tale dato dev’essere quindi interpretato adeguatamente, in 
quanto nella pratica clinica quotidiana essa rappresenta un segno di infezione. In un paziente con 
chetoacidosi diabetica è necessario intervenire rapidamente con la terapia, ma anche 
contemporaneamente cercare di capire qual è il motivo della chetoacidosi per attuare una terapia 
eziologica e non solo sintomatica, ponendo in diagnosi differenziale una possibile infezione. In tal 
caso la leucocitosi diventa un elemento un po’ ambiguo da interpretare, è meglio quindi basarsi su 
altri indici di flogosi, per esempio la PCR. 

Il quadro clinico della chetoacidosi è caratterizzato da ( riporto quanto scritto nelle slide ) 

• Poliuria, sete, polidipsia (da iperglicemia) 

• Astenia, crampi muscolari (da deficit elettrolitico) 

• Ipotensione, tachicardia (da disidratazione, acidosi) 

• Iperventilazione, respiro di Kussmaul (da compenso dell’acidosi) 

• Cute secca, mucose aride (da disidratazione) 

• Alito acetonemico (da eliminazione dei corpi chetonici, che essendo acidi deboli volatili 
vengono in parte eliminati con la respirazione dando origine ad una caratteristica alitosi 
dolciastra che è facilmente rilevabile avvicinandosi al paziente) 

• Anoressia, nausea, vomito, calo ponderale( da tentativo estremo deU’organismo di 
compensare l’acidosi eliminando con il vomito i succhi gastrici acidi. Ovviamente al medico 
del PS che vede arrivare un bambino in coma o pre-coma con dolori addominali e vomito e 
che non ha una diagnosi di diabete, la prima cosa che viene in mente non è il coma 
chetoacidosico, ma una patologia in ambito addominale, un addome acuto. Quindi bisogna 
fare molta attenzione e avere coscienza anche di queste presentazioni cliniche che in qualche 
caso possono essere fuorvianti) 

• Addominalgia (da sofferenza tissutale dovuta all’acidosi, ma anche alterazione del K che 
porta alterazione della peristalsi, in quanto fenomeno elettrico basato su una corretta 
concentrazione dei cationi e degli anioni. DD con addome acuto) 

• Coscienza alterata sino al coma 

La diagnosi di coma chetoacidosico è raggiunta valutando: 

• Segni e sintomi 

• Stick glicemico (iperglicemia) 

• Esami ematochimici 

1. Glicemia aumentata! valore medio 500-600 mg/dl, non necessarie glicemie 
elevatissime) 

2. Sodio modestamente ridotto (valore medio 130 mEq/L, quando il valore normale è 
135, a causa della poliuria data dalla diuresi osmotica) 

3. Potassio: il pool totale è diminuito per la poliuria osmotica però la concentrazione 
ematica nella fase iniziale non riflette il pool totale delTorganismo e dunque la 
concentrazione risulta normale o aumentata. Ciò perché si instaura come 
meccanismo di compenso lo shift del potassio intra-ex tracellulare. Il potassio è 
tipicamente il catione intracellulare, l’opposto del sodio che è extracellulare. Esso 
viene scambiato con l’idrogenione per un meccanismo di compenso, dunque avviene 
uno shift extracellulare del potassio che aumenta la kaliemia anche se il pool totale 
del potassio è ridotto. In questo modo si avrà un’iperkaliemia iniziale e poi man 
mano che l’acidosi viene corretta con la terapia, lo shift si riduce e il reale pool totale 




si palesa determinando un’ipocaliemia. Il problema principale di queste variazioni 
rapide della Kaliemia è che sono potenzialmente pericolose, soprattutto a livello 
cardiaco dove possono generare delle aritmie. 

4. EGA: pH ridotto (acidosi), HCO 3 ' ridotti (<15 mEq/1, origine metabolica), PCO 2 
ridotta per compenso respiratorio, PO 2 normale 

Gestione del paziente 

• Glucostick nel territorio per fare la diagnosi 

• Glicemia in ospedale per confermare la diagnosi 

• Stick delle urine e EGA per valutare lo stato di acidosi metabolica e chetonuria, dunque fare 
la diagnosi di chetoacidosi 

• Trattare 

• Monitorizzare 

• Identificare i fattori causali ( se il diabete è di prima diagnosi è sufficiente questo come 
agente causale. Se il diabete è di tipo noto è necessario ricercare infezioni tramite RX torace 
per identificare una polmonite, ECG per velificare un infarto in atto perché spesso esso 
decorre in modo asintomatico nel soggetto diabetico, parlare con i familiari per verificare la 
mancata compliance alla terapia). 

Non è sufficiente trattare la chetoacidosi in quanto finché non si individua e si tratta il problema 

causale la chetoacidosi tende ad automantenersi. 

• Valutare il ricovero in UTI o in reparto internistico o endocrinologico. Criteri per ricovero 
diretto in UTI: coma, pH estremamente ridotto(<7,00). 

Il trattamento ha due obiettivi che devono essere perseguiti contemporaneamente: 

• ripristinare la volemia, perché sono pazienti fortemente disidratati per la diuresi osmotica 
importante che dura da qualche giorno. Possono avere un deficit di acqua di 5-10 litri e 
devono cercare di compensare questo deficit idrico infondendo larghe quantità di liquidi. 
Esistono delle formule per calcolare il deficit idrico, ma sono specialistiche. L’infusione 
deve essere relativamente rapida, ponendo attenzione in caso di cardiopatia nota per il 
rischio di provocare uno scompenso cardiaco. Se si è stimato un deficit di 5L, uno schema 
potrebbe essere: IL di soluzione fisiologica nella prima ora, 2L nelle tre ore successive , 
altri 2L nelle successive 8 ore in modo che nelle successive 12 ore si siano infusi 5L. 

• ripristinare il deficit metabolico di insulina. Generalmente in questi casi si inizia con un bolo 
di insulina rapida variabile tra 10-20 UI (in base ai livelli di glicemia es glicemia 800mg/dl 
allora 20 U, glicemia 500 tng/dl allora 10U). Poi si imposta un’infusione continua di 
insulina al dosaggio variabile tra 5-10 UEora. Si prendono 50 U di insulina e si aggiungono 
alla fisiologica (500ml), ottenendo una concentrazione quindi di 0,1 U/ml. Di solito si 
utilizzano due vie d’infusione: una prima via endovenosa per somministrare i liquidi puri e 
una seconda via per la fisiologica con l’insulina con una velocità di infusione controllata. 
Dunque se si vogliono infondere 5 U/ora e la concentrazione è di 0, 1 U/ml bisogna 
impostare una velocità di infusione della pompa peristaltica a 50ml/ora. Bisogna poi 
valutare in itinere l’efficacia del trattamento tenendo presente che non si deve incorrere nella 
trappola di pensare che quanto più velocemente si abbassa la glicemia, quanto meglio sarà il 
risultato, perché per certi aspetti è quasi l’opposto. Nel senso che se si riduce troppo 
velocemente la glicemia in un paziente che ha un’iperosmolarità piasmatica iniziale 
importante, si vengono a creare delle alterazioni osmotiche che alla fine possono esitare 
nell’edema cerebrale. Alcune categorie di pazienti sono particolannente vulnerabili a questo, 




ossia bambini e anziani, quindi l’esperienza delle linee guida dice che la glicemia deve 
scendere ad una certa velocità ottimale, cioè quella che permette una riduzione della 
glicemia di lOOmg/ora. Dunque impostata la terapia insulinica con 5U/ora, in un paziente 
che per esempio partiva da una glicemia di 800mg/dl, dopo due ore controllare la glicemia e 
se questa risulta 600mg/dl, significa che si sta riducendo a lOOmg/ora dunque si continua 
alla medesima velocità di infusione fintanto che non raggiunge i 200mg/dl. Se viceversa alla 
seconda ora la glicemia è 750mg/dl, significa che la riduzione glicemica è troppo lenta, 
quindi è necessario aumentare la velocità di infusione; oppure se alla seconda ora la 
glicemia è 400mg/dl, significa che la riduzione è troppo veloce e c’è il rischio di edema 
cerebrale, quindi è necessario ridurre la velocità di infusione. 

Man mano che scende la glicemia e si somministra insulina, il tessuto adiposo utilizza glucosio, 
quindi si riduce la lipolisi, si riduce la beta-ossidazione degli acidi grassi e automaticamente 
compensando il deficit di insulina si ottiene anche un aumento del pH e una riduzione dell’acidosi. 
Normalmente quindi non è consigliato utilizzare i bicarbonati aggiuntivi a meno che non ci si trovi 
in situazioni drammatiche con pH<7 in cui è necessaria una rapida correzione dell’acidosi per 
rischio di morte immediata. 

La Kaliemia è inizialmente aumentata, ma man mano che la chetoacidosi viene corretta essa 
diminuisce, quindi è necessario fare dei controlli senati ogni 2ore anche del potassio (oltre che del 
sodio e della creatinina) e non appena inizia a scendere bisogna infondere insieme alla fisiologica 
20-40-60 mEq di K per compensare le variazioni in modo che questo non aumenti il rischio di 
aritmie. 

COMA IPEROSMOLARE 

Il coma iperosmolare si differenzia da quello chetoacidosico perché avviene preferenzialmente in 
soggetti con diabete di tipo II, ossia insulino-indipendente. 

Esso è caratterizzato da iperglicemia e disidratazione, esattamente come quello chetoacidosico, ma 
il difetto di insulina è relativamente minore, perché prevale il meccanismo di resistenza periferica. 
Quindi a livello epatico si avrà anche una minore produzione di corpi chetonici e dunque in questo 
caso non sarà presente la chetoacidosi e l’acidosi metabolica. 

Si hanno dunque tutti i segni correlati alla disidratazione, ossia poliuria, polidipsia, ipotensione, 
insufficienza renale, ipercaliemia che poi tende a normalizzarsi fino all’ipocaliemia. Mancano 
invece i segni legati all’acidosi, ossia l’iperventilazione con il respiro di kussmaul, alitosi, 
addominalgia e vomito. 

Anche in questo caso è sempre bene indagare la potenziale causa scatenante, e dato che si riscontra 
più spesso nei pazienti anziani, anche i farmaci concomitanti possono essere importanti nel 
determinare uno scompenso diabetico. Per esempio il caso più frequente è l’utilizzo di 
corticosteroidi, come avviene in un paziente con una lombalgia acuta in terapia con FANS o 
corticosteroidi per ridurre l’infiammazione e il dolore, se è diabetico, dato che il cortisone ha un 
effetto fortemente iperglicemizzante, può portare ad uno scompenso diabetico. 

Per quanto riguarda la gestione e la diagnosi , l’approccio è il medesimo di quello chetoacidosico, 
ossia (riporto da slide): 

• sintomi e segni clinici: valutare lo stato del paziente, la disidratazione, i fattori precipitanti 

• glucostick (iperglicemia) 




• esami ematochimici: 

1. glicemia aumentata (valore medio 600-1200mg/dl) 

2. Sodio normale (135-145 mg/dl 

3. Potassio normale 

4. EGA pH normale (>7,3), HCO 3 " normale, PCO 2 normale, PO 2 
Dal punto di vista terapeutico, anche qui gli obiettivi sono due: 

• Ripristinare la volemia 

• Ripristinare il deficit metabolico di insulina. Lo schema è più o meno simile a quello per il 
coma chetoacidosico tenendo però presente che il fabbisogno di insulina in questo caso 
tende ad essere un po’ inferiore, per cui se prima era necessario un bolo da 10-20 UI, nel 
caso del coma iperosmolare possono essere sufficienti 5-10 UI e per quando riguarda la dose 
da infondere anziché 5-10 U/ora, possono essere 3-7 U/ora. L’impostazione e il controllo 
della velocità di infusione sono identici a quelli per il coma chetoacidosico 

COMA IPOGLICEMICO 

Se si fa una stima dell’incidenza dei diversi tipi di coma nel paziente diabetico, il coma 
ipoglicemico è di gran lunga il più frequente. Su 100 pazienti diabetici noti che vanno in coma, la 
gran maggioranza di situazioni è un coma ipoglicemico, quindi se non si riesce a capirne l’eziologia 

0 non si hanno i mezzi probabilisticamente si tratta di un coma ipoglicemico e quindi si infonde 
glucosio. 

Domanda: se dovesse essere ricoverato un paziente diabetico per un ’ altra ragione e si trova una 
glicemia molto elevata ma non drammatica che tipo di terapia si instaura? Cioè si fa un bolo di 
insulina e poi infusione continua come nel coma? 

Risposta: No, assolutamente. Ciò che è stato detto riguarda la chetoacidosi, quindi bisogna avere 
un pH ridotto, chetoni positivi ecc. Quello che stai dicendo tu è una condizione frequentissima, cioè 
impaziente diabetico che ha un ’ infezione non è detto che vada in chetoacidosi, anzi è un ’ evenienza 
particolarmente rara. Però se ha una broncopolmonite e viene ricoverato per questa, in prima 
battuta viene impostata una terapia antibiotica e generalmente si imposta una terapia insulinica 
che corrisponde più o meno a quella che il paziente fa a casa, poi però si monitorizza la glicemia e 
spesso si vede una glicemia più elevata, senza acidosi, senza chetoni quindi si aumenta la dose di 
insulina. Certo è che se non si monitorizza la glicemia allora sì che c ’è il rischio che questo vada in 
coma. L ’ approccio dipende dalla presentazione. 

Il coma ipoglicemico è sempre iatrogeno quindi o è dovuto ad un eccesso di insulina o ad un 
eccesso di antidiabetici orali, anche se non tutti gli antidiabetici orali possono portare in 
ipoglicemia. Per fortuna quello più utilizzato, ossia la Metformina, farmaco di prima linea per il 
trattamento del diabete di tipo II, non porta a ipoglicemia, al contrario delle Sulfaniluree, che se 
assunte in eccesso oppure per errore o se assunte senza mangiare possono portare a ipoglicemia. 

1 sintomi in questo caso sono di due tipi: adrenergico e neuroglicopenico, in genere in sequenza. In 
prima battuta compaiono i sintomi adrenergici, mentre in seconda battuta i sintomi 
neuroglicopenici. 

I sintomi adrenergici sono il frutto del tentativo deU’organismo di compensare l’ipoglicemia. In 
ipoglicemia infatti l’organismo produce catecolamine e cortisolo per aumentare la liberazione di 
glucosio da parte del fegato, quindi va incontro ad una scarica adrenergica di compenso e avrà tutti 




quei sintomi che però sono correlati ad un aumento della concentrazione delle catecolamine, quindi 
gli stessi che si hanno quando si va a fare l’esame di emergenze: sudorazione, ansia, cardiopalmo. 
Sono i segni tipici iniziali deU’ipoglicemia, tant’è vero che i pazienti diabetici di vecchia data, dopo 
aver sperimentato per la prima volta la crisi ipoglicemica, impara a riconoscere questi sintomi di 
allarme e subito corre al riparo con una zolletta di zucchero o una bevanda zuccherata. Il problema è 
quando il paziente assuma contemporaneamente una terapia che maschera questi sintomi, per 
esempio la terapia con beta-bloccanti che non è infrequente nel paziente diabetico perché può essere 
anche cardiopatico ischemico, patologia in cui i beta-bloccanti sono farmaci di prima linea. 

Se poi ripoglicemia sintomatica, quindi circa <50 mg/dl (anche se può succedere di vedere pazienti 
con 30 di glicemia che non sono sintomatici, come può succedere di avere dei soggetti con sintomi 
suggestivi di ipoglicemia anche per glicemie superiori a 50, perché comunque è un valore molto 
variabile individualmente) procede, va in sofferenza l’organo che maggiorente consuma glucosio 
per il suo metabolismo basale, ossia il cervello. Quindi si avranno sintomi da neuroglicopenia con 
riduzione del metabolismo cerebrale, dalla cefalea iniziale al sopore fino al coma nel caso più 
estremo. Possono comparire anche convulsioni, segni neurologici focali come paresi o paralisi. 
Generalmente però si ha inizialmente la comparsa di cefalea, poi un progressivo stato di 
ottundimento e confusione fino al coma. Obiettivamente il paziente in coma si presenta con cute 
umida per sudorazione da scarica adrenergica, non è disidratato, vasocostretto, non alitosi, pupille 
midriatiche da scarica adrenergica. 

Dal punto di vista terapeutico, se il paziente è ancora vigile la prima cosa da fare è quella di 
somministrare degli zuccheri per os, quindi tè, un paio di cucchiaini di zucchero e subito la 
sintomatologia inizia a regredire. Comunque bisogna indagare sul perché quel paziente è andato in 
ipoglicemia e dato che il motivo è sicuramente iatrogeno, bisogna ragionare in termini di 
farmacocinetica dei farmaci che possono causare una crisi. Per esempio se il paziente ha utilizzato 
per errore una dose eccessiva di insulina rapida, questa ha un effetto rapido e anche rapidamente 
reversibile quindi si corregge l’ipoglicemia con una banale somministrazione di zucchero per os 
(10mg=2cucchiaini) e il problema è risolto. Se viceversa c’è stata un’assunzione eccessiva di 
insulina a lunga durata d’azione, dopo la somministrazione di una quantità relativamente ridotta di 
zucchero per os è necessario tenere il paziente in osservazione per almeno 24 ore o preferibilmente 
ricoverarlo e tenerlo in osservazione per qualche giorno. Lo stesso vale per gli antidiabetici orali, 
ossia le sulfaniluree, che possono essere a lunga, media o breve durata d’azione e dunque in caso di 
media, lunga durata è opportuno prolungare l’osservazione. 

Se il paziente è incosciente è necessario somministrare glucosio per via parenterale tramite una 
glucosata al 10% e in genere si ottiene una risposta rapida con ripresa veloce. 

COMA LATTACIDEMICO 

Il coma lattacidemico è una complicanza relativamente rara, anche se attualmente sta diventando 
più frequente. 

E’ una complicanza iatrogena legata all’utilizzo delle biguanidi; attualmente l’unica biguanide in 
commercio è la metformina che è largamente usata nei pazienti diabetici di tipo II. La metformina 
aumenta l’utilizzo del glucosio da parte dei tessuti periferici, quindi il suo effetto ipoglicemizzante è 
legato sia alla riduzione della resistenza periferica all’insulina, sia all’aumento del consumo 
periferico dei tessuti stimolando la glicolisi anaerobia che ha come prodotto finale l’acido lattico, 
che dunque si aggiunge a quello prodotto fisiologicamente nei tessuti. Se però la funzione epatica o 
renale è normale, ciò non causa problemi e il relativo eccesso di acido lattico formatosi viene 
eliminato per via renale ed epatica. Viceversa se c’è uno stato concomitante di insufficienza renale, 




cosa che non è rara nel paziente diabetico a causa della complicanza renale tipica, il lattato si 
accumula e si crea un’acidosi metabolica che non è dovuta ai corpi chetonici o all’iperglicemia. 

Questi soggetti quindi quando arrivano in PS, per fare diagnosi : 

• Sono in coma o pre-coma 

• È noto il loro stato diabetico e la terapia con metformina 

• misurata la glicemia e trovata normale o lievemente aumentata 

• EGA: pH ridotto (acidosi), bicarbonati ridotti (metabolica) 

• Esami ematochimici: 

1. Non chetoni né nel sangue, né nelle urine 

2. Lattato elevato 

Questa condizione quindi è relativamente rara perché si verifica solo quando c’è una concomitante 
insufficienza renale o anche epatica. 

In genere accade che un paziente diabetico di tipo II, poco compliante alla terapia e ai controlli, che 
assume metformina sviluppa come complicanza di un diabete non adeguatamente trattato 
un’insufficienza renale e continuando ad assumere metformina andrà in coma lattacidemico. 

Per quanto riguarda i sintomi e i segni in questo caso non si avrà disidratazione, né cute sudata, nè 
poliuria da diuresi osmotica, mentre sarà presente iperventilazione e respiro di Kussmaul da acidosi 
metabolica, nausea, vomito e addominalgia e spesso ipotensione e aritmie. 

Il trattamento quindi deve essere attuato con: 

• misure di supporto, 

• non è necessaria la reidratazione né l’infusione di insulina, 

• bisogna fare in modo che venga eliminato il più rapidamente possibile il farmaco dalla 
circolazione, o inducendo una diuresi farmacologica somministrando un diuretico ( in 
genere furosemide) stando attento nel caso in cui il paziente sia ipoteso, oppure nei casi 
estremi ( creatinina>2,5mg/dl) con l’ultrafiltrazione tramite dialisi, anche se non è in 
insufficienza renale tale da porre indicazione alla dialisi. 

Domanda: si può dosare il farmaco nel sangue? 

Risposta: no, si dosa solo l’acido lattico, anche se non ci sono molte possibilità in questo caso, sarà 
sicuramente elevata la concentrazione. Si dosa 1 ’ acido lattico e poi dipende dal quadro clinico. Nel 
caso più estremo ci si basa sulla clinica, parametri vitali e sul pH oltre all’ acido lattico. Se un 
paziente ha pH 7,2 e acido lattico 4-5-6 volte i valori normali merita il trattamento dialitico di 
emofiltr azione, che è l’unico modo per eliminare la metformina rapidamente. 



Lezione di Emergenze del 17/11/2015 (1) 




Sbobinatatore: Ioris Tommaso. Revisore: Agnolin Stefano. 
Argomento: Edema polmonare acuto. 

Professore: Girelli. 



EDEMA POLMONARE ACUTO 



[Ho integrato con alcuni concetti in più presenti nella sbobina dello scorso anno. NclR] 



EPIDEMIOLOGIA 



Questa patologia è una delle cause più frequenti di accesso al pronto soccorso, soprattutto per 
quanto riguarda la forma cardiogena. Delle statistiche piuttosto recenti provenienti dalla Gran 
Bretagna confermano lo scompenso cardiaco acuto al primo posto fra le cause di accesso al ps nei 
soggetti over 65, e affermano che i pazienti che vengono ricoverati una prima volta hanno 
un’aumentata probabilità di un secondo ricovero, senza contare l'aumento della mortalità. 



DEFINIZIONE 



Accumulo di liquidi derivanti dai vasi sanguigni negli alveoli polmonari. La presenza di fluido 
al posto dell'aria ostacola gli scambi gassosi (02 e C02) con conseguente difficoltà respiratoria 
(dispnea) e scarsa ossigenazione dei tessuti. 



CLASSIFICAZIONE 



L’ edema polmonare acuto può essere distinto in due grandi categorie: 

• edema polmonare acuto cardiogeno , detto anche idrostatico o emodinamico; 

• edema polmonare acuto non cardiogeno o sindrome da distress respiratorio acuto 
(ARDS). 



EZIOLOGIA 



A) Edema polmonare acuto cardiogeno 

La causa più frequente è spesso rappresentata dall’insufficienza ventricolare acuta del ventricolo 
di sinistra, soprattutto in pazienti che sono portatori di una qualche cardiopatia (valvolare, 
ischemica ipertensiva, degenerativa, spesso anche ad eziologia mista). In questi casi, EPA 
rappresenta la manifestazione estrema (più grave) di uno spettro di condizioni di gravità clinica 
gradualmente ingravescente, che sono di frequentissima osservazione nella pratica clinica. I pazienti 
con cardiopatia cronica vanno in corso a frequenti recidive e quindi numerosi ricoveri (anche 3-4 
ricoveri l’anno per riacutizzazione di scompenso cardiaco, e non sempre con i sintomi tipici 
dell’edema polmonare acuto). In alcuni casi è necessario il ricovero in terapia intensiva. 




È importante identificare con l’anamnesi la causa che ha detenninato lo scompenso, in pazienti che 
fino a qual momento erano rimasti ben compensati. Solo conoscendo la causa e trattandola, 
possiamo essere più efficaci nel nostro intervento. 

Le cause possono essere: 

• mancata compliance nella terapia domiciliare (da indagare sempre); 

• patologie intercorrenti (infezione acuta, anche un’influenza. . .per cui in questi pazienti è 
fortemente consigliata la vaccinazione; 

• sindrome coronarica acuta; 

• aritmie di nuova insorgenza, per esempio fibrillazione atriale; 

• comorbidità (per es. diabete); 

• farmaci, per es. FANS assunti in dosi cospicue, a rischio abuso perché sono farmaci da 
banco. Possono alterare la formazione di prostaglandine e la regolazione della pressione 
vascolare; 

• alcool (ha un’azione di depressione sul cuore). 



B) Edema polmonare acuto non cardiogeno (ARDS) 

ARDS non è un’entità nosologica indipendente, ma una complicanza di altre patologie, spesso a 
genesi infiammatoria-infettiva: 

• Polmoniti estese; 

• Sepsi: l'attivazione di citochine pro-infiammatorie altera la permeabilità vascolare non solo a 
livello periferico ma anche polmonare; 

• Aspirazione gastrica (ab ingestis): effetto diretto degli acidi gastrici che ledono la membrana 
alveolo-capillare; 

• Gravi politraumi, magari anche sottoposti a trasfusioni massive. 



MECCANISMI DI FORMAZIONE DELL’EDEMA 



A) Nel polmone normale , la membrana alveolo-capillare è costituita da capillare, interstizio e 
alveolo. L’alveolo è costituito da cellule epiteliali (tipo 1 e tipo2). Fisiologicamente, una piccola 
quantità di liquidi passa dal capillare allo spazio interstiziale (la pressione è maggiore nel capillare 
rispetto all’interstizio), ma non raggiunge gli alveoli: le giunzioni tra le cellule epiteliali dell’alveolo 
sono molto strette e non permettono il passaggio dell’acqua, inoltre il liquido è prontamente 
rimosso dal drenaggio linfatico. 

B) Nell’edema polmonare acuto cardiogeno , si ha aumento della pressione idrostatica 

all’interno dei capillari polmonari, di conseguenza aumenta il liquido che passa all’interstizio. 
Quando viene superata la capacità fisiologica di drenaggio del sistema linfatico, una parte del 
liquido riesce a passare poi all’alveolo. Questo liquido è simile aU'ultrafiltrato, povero di proteine e 
nessuna cellula (in quanto non in grado di passare attraverso le giunzioni cellulari). 

Qual è la causa dell’aumento della pressione idrostatica capillare polmonare? È un effetto di 
un’insufficienza ventricolare sinistra: non tutto il sangue viene espulso in aorta durante la sistole 
(riduzione della frazione d’eiezione) — » aumento volume e pressione nel cuore sinistro — > aumento 




della pressione a monte fino ai capillari polmonari. Quando la pressione nell’atrio sinistro arriva a 
25 mmHg, si ha ipertensione capillare polmonare con passaggio di un eccesso di liquido (oltre le 
capacità di riassorbimento linfatico) nell’interstizio della membrana alveolo-capillare. Tipico 
esempio è il paziente con cardiopatia nota, in cui eventi intercorrenti (visti precedentemente), hanno 
causato una riduzione della funzione ventricolare sinistra. 

C) Nell’edema polmonare acuto non cardiogeno la pressione idrostatica all’ interno dei capillari 
polmonari è normale. Si ha invece un danno della membrana alveolo-capillare, che determina un 
aumento della permeabilità. Questo è dovuto a un eccesso di citochine prò infiammatorie. Il 
liquido che si forma contiene proteine e cellule infiammatorie (macrofagi, neutrofili ecc). 

In entrambe le forme abbiamo liquido (proveniente dai vasi e dall’interstizio) all’interno degli 
alveoli, con compromissione degli scambi gassosi (che determina la dispnea e scarsa ossigenazione 
tissutale). 



CLINICA EDEMA POLMONARE ACUTO CARDIOGENO 



• La dispnea cardiogena ha delle caratteristiche che sono abbastanza riconoscibili: aggravata 
dallo sforzo fisico, il paziente già da qualche giorno ha dispnea ingravescente (via via per 
sforzi fisici sempre minori) e spesso si rivolge al pronto soccorso quando questo sintomo è 
diventato intollerabile, ovvero quando la dispnea si presenta anche a riposo. 

• Dispnea parossistica notturna con ortopnea e nicturia . Si tratta di pazienti che dopo un 
certo tempo a letto necessitano di alzarsi o cambiare posizione (di solito da supino a seduto). 
Questo accade perché in posizione supina aumenta il ritorno venoso, aumenta il carico di 
lavoro del cuore sinistro. 

• Si può avere tosse , inizialmente secca, poi con scarso espettorato rosato e schiumoso. 

I sintomi nell’edema polmonare acuto non cardiogeno sono simili. La distinzione clinica può essere 
difficile, ma è importante farla perché la terapia sarà poi diversa. È il quadro complessivo che ci 
orienta verso la giusta diagnosi: l’anamnesi di solito ci dice che il paziente è portatore di cardiopatia 
in compenso labile, e viene in pronto soccorso per dispnea. Più difficile da diagnosticare il caso in 
cui la dispnea è il primo sintomo di una cardiopatia fino a quel momento misconosciuta. 



ESAME OBIETTIVO EDEMA CARDIOGENO 



• Edemi declivi bilaterali, da ricercare sempre. 

• Addome disteso per ascite. 

• Tachipnea, tachicardia. 

• All’auscultazione cardiaca: ritmo di galoppo (terzo tono), soffio sistolico determinato da 
un’insufficienza mitralica, a sua volta causata dalla dilatazione del ventricolo insufficiente 
che porterà alla dilatazione dell’ostio valvolare e allontanamento dei lembi — > la valvola 
diventa incontinente, con reflusso di sangue nell’atrio di sinistra durante la sistole, che 
peggiora la pressione del circolo polmonare a monte. In questi casi l’insufficienza mitralica 
viene detta funzionale, perché non dipende da una lesione della valvola (per esempio da 
un’endocardite). 



Turgore delle vene giugulari. 




• Auscultazione polmonare: rantoli crepitanti umidi, prevalentemente dalle basi fino ai campi 
medi. Si possono auscultare talvolta anche rumori secchi (fischi e sibili), che mimano quelli 
che si sentono in un attacco d’asma (attenzione ad un’errata diagnosi di asma o 
riacutizzazione di BPCO). Sono causati dall’imbibizione dell’interstizio che determina un 
certo grado di bronco costrizione. In questi casi si parla di asma cardiaco. 



ITER DIAGNOSTICO EDEMA POLMONARE ACUTO CARDIOGENO 



1. Anamnesi ed esame obiettivo. 

2. ECG, da fare sempre per escludere una sindrome coronarica acuta. I pazienti, essendo 
cardiopatici cronici, avranno un tracciato che riflette le anomalie pre-esistenti, spesso si hanno segni 
di ipertrofia ventricolare, blocchi di branca o aritmie. 

Per esempio (il prof, mostra un tracciato ECG) qui possiamo notare un ritmo sinusale e regolare. Si 
nota il QRS slargato, quindi vi è un’alterazione della conduzione intraventricolare, dal nodo 
atrioventricolare in giù la trasmissione dell’impulso avviene in un tempo più lungo e quindi non 
lungo le vie fisiologiche che sono le più brevi. Il QRS è slargato con una deformazione a M, nelle 
derivazioni precordiali di sinistra V5 e V6. Si nota la T negativa (alterazione della ripolarizzazione) 
inV5,V6,Dle aVL (le ultime due sono le derivazioni periferiche che “vedono” la parte sinistra 
del cuore). Questo è un blocco completo di branca sinistro. 

Se mi trovassi di fronte ad un paziente con un ECG di questo tipo, con dispnea acuta cardiogena, mi 
posso trovare di fronte due possibilità, e per distinguerle devo avere di fronte un tracciato 
precedente (di solito è possibile reperirlo perché questi sono pazienti noti e hanno alle spalle 
molteplici ricoveri): 

• il blocco di branca sinistro era già presente precedentemente — ► è quindi un segno 
elettrocardiografico della cardiopatia di base del paziente e non vi è niente di “acuto” 

• se il blocco non era presente nei tracciati ECG precedenti — » è un segno di ischemia, ha la 
medesima valenza di uno slivellamento del tratto ST. Il paziente potrebbe avere una 
sindrome coronarica acuta. Il dolore toracico tipico dell’IMA può essere assente nei pazienti 
anziani, diabetici. Ricordiamocelo, soprattutto se non abbiamo altre spiegazioni plausibili 
della causa per cui il paziente si è scompensato e il paziente ha fattori di rischio per 
cardiopatia ischemica. Utile in questi casi dosare le troponine, che ricontrollerò dopo 3 ore. 

3. Rx torace: nel tipico quadro di edema polmonare acuto si nota: 

• ingrandimento dell’ombra cardiaca , con il margine sinistro che arriva fino quasi alla linea 
margino costale; 

• segni di congestione del piccolo circolo : ili congesti con polmone uniformemente bianco, 
soprattutto ai campi inferiori; 

• versamento pleurico solitamente bilaterale : i seni costofrenici sono riempiti dal liquido e non 
sono più ben delineati e ad angolo quasi retto, a causa della raccolta di liquido; 

• strie di Kerley di tipo B : linee orizzontali radio-opache che si vedono alle basi polmonari 
(non sempre visibili se il polmone è molto opaco). 




4. Ecocardiogramma: ci dà la valutazione diretta della funzione ventricolare sinistra (frazione 
d’eiezione), sulla funzione valvolare, e sulla presenza di alterazioni settoriali della motilità della 
parete ventricolare (ci suggerisce una genesi ischemica dello scompenso). 

5. Esami di laboratorio: 

• EGA , in cui troviamo ipossia e una pC02 ridotta (dipende dal grado di edema e dalle 
comorbidità, per esempio nel paziente con una concomitante BPCO). Consente di valutare 
gli scambi gassosi, dando indicazione a supporto ventilatorio. 

• Troponina , nel sospetto di sindrome coronarica acuta. Sono delle proteine strutturali delle 
fibrille responsabili della contrazione dei miocardiociti e si liberano in circolo quando questi 
ultimi vanno incontro a necrosi. In corso di EPA, soprattutto se coesiste insufficienza renale, 
si può osservare un lieve aumento delle troponine che tende però a rimanere stabile; se 
invece aumentano nei successivi dosaggi a distanza di tempo sono evidenza di una necrosi 
ischemica. 

• Indici di funzione renale : creatinina e azotemia. Questi con la terapia diuretica hanno quasi 
sempre un iniziale peggioramento, attenzione a non mandare il pz in insufficienza renale 
acuta. 

• Elettroliti , risultano spesso alterati (iponatremia da diluizione, uso di diuretici e ace- 
inibitori). Vengono utilizzati soprattutto come guida alla terapia per evitare aritmie: è 
importante infatti valutare la kaliemia perché se somministro diuretici in un pz ipokaliemico, 
questo peggiorerà in senso pro-aritmico. 

• BNP è un peptide natriuretico prodotto dai ventricoli cardiaci in risposta alla distensione 
acuta di parete. La sua funzione è quella di stimolare la natriuresi (diuresi + escrezione di 
sodio), e rappresenta quindi un tentativo di compenso dell’organismo. Di solito viene dosato 
NT-pro-BNP (porzione N-terminale del BNP) perché è ritenuto più affidabile. NT-pro-BNP 
è un marcatore che può essere utile nel caso di diagnosi differenziale tra dispnea acuta 
cardiogena e altre dispnee (per esempio riacutizzazione di BPCO o asma bronchiale), in casi 
in cui la clinica non è dirimente o nei pazienti che hanno sia BPCO che una cardiopatia (è 
quindi utile sapere se la dispnea è dovuta all’una o all’altra condizione). Nello scompenso 
cardiaco, i livelli NT-pro-BNP sono aumentati, cosa che non accade negli altri casi. 



ITER DIAGNOSTCIO EDEMA POLOMARE ACUTO NON CARDIOGENO 



Rx torace: 

• ombra cardiaca non è ingrandita; 

• opacità diffuse ma asimmetriche, ili polmonari non sono congesti; 

• assenza delle strie di Kernig; 

• versamento pleurico assente; 

• presenza di broncogramma aereo. 



TERAPIA EDEMA POLMONARE ACUTO CARDIOGENO 



Nell’edema polmonare acuto cardiogeno, la terapia dipenderà dal grado di gravità della 
presentazione clinica. Nel paziente modicamente dispnoico, con edemi declivi, con quadro EGA 




poco alterato, la terapia si basa sui diuretici, che da soli sono sufficienti per migliorare il quadro 
clinico. 

[Il prof, ribadisce l ’ importanza di ricercare la causa dello scompenso, NdRJ 

• Diuretici: si usano di solito i diuretici dell’ansa, come la furosemide, agiscono inibendo il 
riassorbimento del sodio a livello dell’ansa di Henle, e quindi determinano una diuresi in 
tempi rapidi (già dopo 20-25 minuti dalla somministrazione parenterale si ottiene l’effetto 
diuretico), riducono il sovraccarico di volume e migliorano gli scambi respiratori. Lo scopo 
è quindi ridurre la pressione nei capillari polmonari e permettere il riassorbimento del 
liquido dagli alveoli. Le dosi usate sono alte, le fiale sono da 20 mg, di solito si fanno due 
fiale in fase acuta e poi si monitora la risposta, eventualmente se ne fanno altre. La 
furosemide può dare ipokaliemia, se accade si deve provvedere all’integrazione di potassio. 
Di solito questi pazienti sono già in terapia con diuretici, in caso di scompenso acuto 
dovremo aumentare la posologia rispetto a quella che il paziente assumeva a casa. 

• Vasodilatatori: utili nel caso di EPA grave in cui vi può essere aumento della pressione 
arteriosa sistemica. Si usa nitroglicerina per via parenterale, con i dosaggi che vi ho citato la 
volta scorsa. 

• Ace inibitori (o sartani): usati nella terapia dello scompenso cardiaco cronico, ma con 
scarsa utilità nella fase acuta. [ Riporto quello che aveva detto lo scorso anno ”, Sono farmaci 
ad uso orale, necessitano di tempo per essere efficaci. Sono utili nel ridurre il post-carico, 
dando un netto miglioramento nella funzione cardiaca, anche in acuto (usando captopril 
che ha un assorbimento e un ’ efficacia più rapidi). Se la pressione lo permette, iniziare 
quindi la terapia a basse dosi di ace-inibitori a breve durata d’azione. ” NdR] 

• Morfina solfato: molto utile, ha effetto immediato nella risoluzione della dispnea e 
dell’ansia associata, ha anche un’attività vasodilatatrice. Usata nei casi gravi. 

• Vi sono dei casi di edema polmonare acuto in cui la pressione è ridotta. In questi casi devo 
stare attento ad usare i diuretici, non dovrò usare i nitroderivati. Userò invece farmaci 
inotropi positivi per via parenterale: dopamina o dobutamina. Questi aumenteranno la 
pressione arteriosa. 

Quindi, in caso di 

a) EPA cardiogeno con ipertensione —*■ furosemide, vasodilatatori nitroderivati e morfina. 

b) EPA cardiogeno con ipotensione — > furosemide (devo comunque ridurre l’edema e il carico 
di liquidi, ma devo stare attento) e dopamina/dobutamina. 

• La ventilazione polmonare non invasiva è l’ultimo step, se il paziente non migliora o 
addirittura peggiora, con comparsa di acidosi metabolica. Si usa la ventilazione in casco 
oppure CPAP o BiPAP, quindi senza necessità d’intubazione. 

• In caso di sindrome coronarica acuta, il paziente va trattato con antiaggreganti, 
dopamina/dobutamina per supportare la pressione, angioplastica. Non vanno usati i 
betabloccanti, per il loro effetto inotropo negativo. 



TERAPIA EDEMA POLMONARE ACUTO NON CARDIOGENO 



In questi casi, i diuretici non sono per nulla efficaci. Si ha quasi sempre la necessità di un supporto 
ventilatorio meccanico, spesso anche di intubazione. Si deve risolvere la causa che ha portato 




all’ARDS: per esempio in caso di sepsi si deve fare un trattamento antibiotico empirico (poi basato 
sull’isolamento del germe). 

Quindi, in caso di EPA non cardiogeno — > terapia di supporto, rimozione della causa che ha 
determinato il quadro. 

Da ricordare che la prognosi in caso di EPA non cardiogeno è peggiore rispetto all'EPA cardiogeno. 



Domanda: ” cos ’è la BiPAP? ” 

Risposta: ” la BiPAP è un sistema che dà una pressione positiva su due livelli... sono dettagli 
tecnici non importanti e molto specialistici. Importante è sapere che nell ’ EPA cardiogeno si fa 
ventilazione con casco, raramente è necessaria una ventilazione invasiva. Invece nell ’ARDS quasi 
sempre il paziente è intubato e poi si sceglie il tipo di ventilazione meccanica in base ad una serie 
di parametri. 



Lezione di Emergenze del 19/11/2015 (1) 



Sbobinatatore: Kadrija Dzenete. Revisore: Ayyad Layla. 

Argomento: INTERPRETAZIONE DELL'ECG. 

Professore: Girelli. 

LETTURA DELL’ECG 

Lo scopo principale di questa lezione non è di fare un corso completo di elettrocardiografia clinica, 
ma è quello di forn ir e gli strumenti per poter distinguere un tracciato elettrocardiografico normale 
da uno patologico, e saper quindi distinguere ad occhio che un determinato ECG è normale. Solo a 
questo punto si potrà cominciare a chiedersi quali sono le anormalità e quali sono le cause. 

ONDE ED INTERVALLI: 

La contrazione del muscolo cardiaco deriva da fenomeni elettrici di depolarizzazione e 
ripolarizzazione delle miocellule cardiache. Questi fenomeni elettrici vengono registrarti da degli 
elettrodi che noi collochiamo in determinati punti, in particolare a livello degli arti e della parete 
toracica. Gli elettrodi registrano queste differenze di potenziale elettrico che poi traducono in un 
segnale grafico. 

In un ECG normale, abbiamo 12 derivazioni: 

• 6 derivazioni periferiche che sono DI, D2, D3, aVR, aVF, aVL; 

• 6 derivazioni precordiali che vanno da VI a V6. 

Questi due tipi di derivazioni sono ben distinte. 



I fenomeni elettrici che andiamo a registrare sono in sequenza: 




• onda P che corrisponde alla depolarizzazione dell’ atrio : l’atrio ha una parete sottile rispetto 
alla parete del ventricolo, quindi i potenziali che si generano avranno un voltaggio inferiore 
ai voltaggi che derivano dalla depolarizzazione dei ventricoli, dove c’è una massa di 
miocellule cardiache molto più spessa. L’ampiezza dell’onda P è per questo inferiore 
rispetto all’ ampiezza del complesso QRS; 

• complesso QRS che corrisponde alla depolarizzazione ventricolare ; 

• onda T che corrisponde alla ripolarizzazione dei ventricoli. 

Questo è un ciclo cardiaco normale, che tende a ripetersi. 

Possiamo individuare alcuni intervalli che sono fondamentali nell’interpretazione dell’ECG: 

• intervallo R-R: compreso tra due picchi di R successivi; 

• tratto ST: compreso tra la fine dell’onda S e l’inizio dell’onda T (di questo abbiamo molto 
parlato nella lezione sulla cardiopatia ischemica). 

POSITIVITÀ E NEGATIVITÀ' DELLE DEFLESSIONI: 

Un concetto fondamentale è che gli elettrodi, a seconda di dove vengano posizionati, misureranno 
un’onda positiva o negativa. Questa direzione dell’onda dipende essenzialmente dalla posizione 
dell’elettrodo rispetto all’onda di depolarizzazione. 

Ad esempio nel misurare il complesso QRS, si valuta il vettore complessivo, che deriva dalla 
somma di tutti i vettori, che a loro volta derivano da ciascuna delle miocellule. Se il vettore elettrico 
complessivo è diretto verso sinistra, una derivazione come V6 che è posta a sinistra, vedrà un’onda 
positiva. 

Regola: 



• Quando il vettore è diretto verso l 'elettrodo che registra, il risultato è che si registra una 
deflessione positiva. 

• Al contrario quando la direzione dell ’ onda di depolarizzazione è opposta (si allontana) 
rispetto alla posizione dell ’ elettrodo che registra, si avrà un complesso QRS negativo. 

• Quando l'elettrodo è perpendicolare rispetto all'asse del vettore di depolarizzazione, l'onda 
sarà isodifasica . 

LA CARTA MILLIMETRATA: 

L’ECG viene registrato su carta millimetrata, in cui: 

• un quadratino piccolo corrisponde in ampiezza di voltaggio a 0,lmV e in termini temporali a 
Q.04secondl . 

• Un quadratino grande (quello delimitato da linee spesse) invece corrisponde dal punto di 
vista dell’intervallo temporale a 0.2secondi e a 0.5mV in termini di potenziale elettrico. 

Normalmente, quando lo stimolo passa attraverso le vie fisiologiche di conduzione, quindi dal nodo 
AV si propaga sul fascio di His, branca destra e branca sinistra, costituiti da cellule specializzate ad 
alta velocità di conduzione, il complesso QRS ha una durata breve. Normalmente il QRS, se lo 
misuriamo dall’inizio dell’onda Q alla fine dell’onda S, ha una durata di circa 0,08secondi (circa 
due quadratini piccoli). 




Quando qualcosa non va per quanto riguarda la conduzione intraventricolare, ad esempio in caso di 
blocco di branca destra, o blocco di branca sinistra, oppure un blocco del fascio di His, si avranno 
alterazioni all’ECG. Nel BBD avremo in particolare un rallentamento della conduzione 
intraventricolare, per cui il QRS si allarga: per definizione quando il QRS supera i 0,12secondi (tre 
quadratini piccoli) di durata, è indicativo di un blocco di branca. 

Anche i criteri per distinguere un’ipertrofia ventricolare sinistra si basano su anomalie dell’ECG, in 
particolare l’ampiezza dell’onda R. In caso di ipertrofia VS, infatti, aumenta la massa miocardica e 
aumentano i potenziali di vettore. Mentre normalmente l’ampiezza del QRS corrisponde a circa 
lmV (due quadratini grandi), in caso di ipertrofia ventricolare sinistra posso arrivare a 3-4mV di 
ampiezza. 

DERIVAZIONI PERIFERICHE: 

Le derivazioni periferiche sono bipolari o unipolari . 

Nelle bipolari: 

• in DI ho un elettrodo sul braccio destro e un elettrodo sul braccio sinistro, e registro la 
differenza di potenziale tra polo negativo (braccio destro) e polo positivo (braccio sinistro) . 

Il vettore del QRS tende ad essere orientato verso sinistra, quindi in DI mi aspetto di vedere 
un’onda QRS positiva . 

• In D2 si registra la differenza di potenziale tra polo negativo (braccio destro) e polo positivo , 
costituito dalla gamba sinistra . 

• In D3 invece si registra la differenza di potenziale tra braccio sinistro, che è il polo negativo 
e gamba sinistra, polo positivo . 

Nelle derivazioni periferiche unipolari, gli elettrodi sono sempre posizionati a livello di braccio 
destro, braccio sinistro e gamba. Queste derivazioni, anche dette aumentate (da qui aVR), misurano 
la differenza di potenziale tra gli arti e il centro del cuore. Esse sono: 

. aVR, arto di destra; 

. aVL, arto di sinistra; 

• aVF, piede. 

Se colloco le tre derivazioni bipolari e le tre derivazioni unipolari in un unico triangolo con al 
centro il cuore, ho il cosiddetto triangolo di Einthoven. 

DERIVAZIONI PRECORDIALI: 

Le posizioni degli elettrodi nelle derivazioni precordiali sono: 

• VI: elettrodo posizionato nel quarto spazio intercostale , sulla margino sternale di destra; 

• V2:elettrodo posizionato nel quarto spazio intercostale , sulla marginostemale di sinistra; 

• V4: elettrodo posizionato nel quinto spazio intercostale, suU’ emiclaveare; 

• V3:elettrodo posizionato in un punto intermedio tra V2 e V4; 

• V5 e V6: elettrodi posizionati nel quinto spazio intercostale , rispettivamente su ascellare 
media e emiclaveare (in realtà dovrebbero essere ascellare anteriore ed ascellare media 
rispettivamente); 




Le derivazioni periferiche vedono il cuore su un piano verticale , le derivazioni precordiali vedono 
invece le differenze di potenziale su un piano orizzontale. 



Propagazione dello stimolo elettrico cardiaco: inizia a livello del nodo senoatriale, pacemaker 
naturale, si propaga al nodo atrioventricolare, fascio di His, branca destra, branca sinistra. Quindi il 
vettore del QRS tende ad essere orientato verso sinistra. 

AMPIEZZA DEI VOLTAGGI, REGOLE GENERALI: 

L’ampiezza del voltaggio sarà maggiore quanto maggiore è la massa di tessuto miocardico , quindi 
per quanto riguarda il QRS in caso di ipertrofia ventricolare sinistra avrò dei voltaggi di QRS ampi. 
Tuttavia si possono avere anche dei casi in cui ci sono delle interferenze, per esempio dovute alla 
presenza di cattivi conduttori elettrici: l’aria è uno di questi. Ad esempio in un paziente con 
enfisema polmonare c’è uno spesso strato di aria tra l’elettrodo posizionato sulla superficie cutanea 
ed il cuore, che fa sì che si registrino dei voltaggi ridotti. Questo può avvenire anche in presenza di 
liquidi, quindi per esempio nel versamento pericardico si vedono dei voltaggi del QRS 
marcatamente ridotti in ampiezza rispetto a quanto si vede di norma. 

La riduzione dei voltaggi si osserva quindi in presenza di: 

• aria (patologie di tipo enfisematoso sono le più frequenti); 

• liquidi (versamento pericardico); 

• tessuto adiposo (nel soggetto obeso). 

Esempi: 

(slide 13): tracciato ECG di una donna obesa in cui l’ampiezza del QRS è di circa 0,7mV (appena 
superiore a un quadratino grande); tracciato ECG di soggetto con cardiopatia ipertrofica con 
ipertrofia ventricolare sinistra secondaria ad una ipertensione non adeguatamente trattata, in cui il 
QRS ha un’ampiezza di 4,5mV (9 quadratini grandi). 

(slide 14): diversi gruppi di derivazioni esplorano zone distinte del cuore. Per esempio D2, D3 e 
aVF , che sono sul piano verticale, vedono bene la parete inferiore o diaframmatica del cuore ; 
quando c’è un’ischemia della parete inferiore dovuta ad occlusione della coronaria di destra, che è 
deputata alla sua irrorazione, le conseguenti alterazioni del tratto ST e dell’onda T sono meglio 
visibili nelle derivazioni che esplorano la parete inferiore. 

La parete laterale sinistra è vista meglio da V4, V5 e V6 . 

Vie V2 vedono bene il setto interventricolare . 

INTERPRETAZIONE DELL’ECG: COME PROCEDERE 

Per una corretta interpretazione di un tracciato ECG si deve procedere con metodo. Esso consiste 
nel valutare in sequenza questi 5 punti: 

1 . Frequenza 

2. Ritmo 

3. Asse del QRS 

4. Ripolarizzazione 

5. Presenza di onde Q 




FREQUENZA CARDIACA 



Per risalire alla frequenza cardiaca si deve valutare P intervallo R-R . Per dedurre la frequenza 
cardiaca dal tracciato ECG si deve applicare una semplice regola pratica: si considera un 
complesso QRS che cada in corrispondenza, o comunque molto vicino, ad una delle linee spesse 
dell’ECG, e poi si contano i quadratini grandi che separano il complesso QRS indice dal complesso 
QRS successivo ; procedendo lungo i quadrati si applica una formula, per cui ad ogni quadrato 
corrisponde una cifra: al primo quadrato corrisponde 300, al secondo quadrato 150, al terzo 100, al 
quarto 75, al sesto 60. Queste cifre corrispondono alla frequenza cardiaca del soggetto in esame. 

Al di sotto dei 60bpm siamo nella bradicardia e non c’è più una regola precisa. 

Qualora il QRS successivo al QRS indice cada tra due linee spesse, posso approssimare tenendo 
conto a quale delle due linee spesse si avvicina di più: esempio, se cade tra 150 e 100 ma è più 
vicino a 100 posso approssimare ad esempio a 115, mentre se è più vicino a 150 posso approssimare 
a 140. 

Esempi: 

(slide 16):il complesso QRS successivo al QRS indice si trova a distanza di due quadratini grandi, 
avrò una frequenza di 150bpm. Si tratta quindi di una tachicardia. 

(slide 17): 

-tracciato 1: cerco QRS in corrispondenza di una linea spessa e poi inizio a contare i quadratini 
grandi associandovi la cifra: 300, 150, 100, 75, 60.. in questo caso siamo oltre ai 60 bpm e quindi si 
tratta chiaramente di una bradicardia. 

-tracciato 2: applico la stessa regola, e trovo che il QRS successivo al QRS indice cade tra 100 e 75, 
ma è èiù vicino a 75, quindi la frequenza sarà di circa 80bpm, una frequenza che rientra nel range di 
normalità. 

-tracciato 3: frequenza di 150: questo è un caso di tachicardia. 

RITMO 



La seconda domanda a cui si deve rispondere è: che ritmo ha quel paziente? 

A) Bisogna prima di tutto stabilire se il ritmo è regolare , e poi se è presente una aritmia. 

Per valutare il ritmo devo osservare rintervallo R-R . Ci sono casi, come nelle tachicardie 
sopraventricolari, sinusali, in cui posso avere un intervallo R-R regolare. Nel caso di questo 
tracciato (slide 19) vedo invece a occhio che gli intervalli R-R non sono regolari. In un punto dell’ 
ECG trovo un intervallo R-R che corrisponde a una frequenza di 150bpm . L’intervallo R-R 
successivo è evidentemente più largo. Se andassimo a misurare i singoli intervalli, li troveremmo 
tutti diversi. Il ritmo in questo tracciato è quindi irregolare e questo è un caso di fibrillazione atriale 
(la diagnosi si potrebbe fare anche con il polso: sentirei gli intervalli tra un battito e l’altro tutti 
diversi). Il complesso QRS è stretto , quindi la conduzione intraventricolare è normale, e il problema 
ha luogo al di sopra del fascio di His e del nodo atrio ventricolare. La fibrillazione atriale è la 
condizione più frequente in assoluto. Una sua caratteristica è che mancano le onde P, tipicamente . 

Si distingue da qualsiasi tachiaritmia sopraventricolare perché qui non c’è un focus unico, ma c’è 





una depolarizzazione caotica degli atri; a volte si forma un vettore di intensità sufficiente per 
depolarizzare il nodo atrioventricolare e allora lo stimolo passa. 



Ci sono quindi casi in cui si vede anche ad occhio nudo che gli intervalli R-R di un tracciato sono 
irregolari. Quando la frequenza è elevata , come in una FA che è ad alta frequenza media come 
150bpm, i complessi QRS sono molto vicini tra loro.quindi diventa difficile apprezzare ad occhio 
nudo la differenza di intervallo R-R. Per riuscire a valutare questo intervallo si può applicare una 
semplice regola: 

• si prende un foglio di carta e lo si applica sopra al foglio del tracciato ECG; 

• si segnano sul foglio tre punti in corrispondenza di tre complessi QRS successivi scelti 
casualmente. 

• Si prende poi il foglio e lo si sposta in corrispondenza di altri tre complessi QRS: se 
l’intervallo R-R fosse regolare, si troverebbe una perfetta corrispondenza tra i tre punti 
segnati sul foglio ed il secondo gruppo di complessi QRS valutati. 

Nel caso del tracciato mostrato nelle slides, applicando la regola, si vede che l’intervallo R-R nel 
secondo gruppo di complessi QRS considerati non coincide con quello segnato dai punti sul foglio, 
ottenuto dal primo gruppo di complessi QRS valutati. 

Con questa regola pratica si può accertare che non si tratta di un ritmo regolare anche nei casi in cui 
gli intervalli R-R non sono facilmente valutabili a occhio nudo per via di una frequenza elevata, 
superiore a 100-120-150, come può essere nella FA. Diverso è il caso del flutter atriale, una 
tachiaritmia sopraventricolare che però è tipicamente regolare. 

B) Dopo aver stabilito se il ritmo cardiaco è regolare, si deve stabilire se il ritmo è sinusale . 

Si può avere una tachicardia sinusale fino a 140-160 , massimo 180bpm nel corso di uno sforzo 
fisico importante; se si arriva a 200bpm è praticamente impossibile che sia una tachicardia sinusale . 
Ci si deve quindi sempre chiedere se il ritmo origini dal nodo senoatriale, come avviene 
fisiologicamente. 

Per valutare se il ritmo è sinusale si deve considerare se l’onda P è nonnaie . 

Il nodo senoatriale si trova a livello della parete superiore dell’atrio di destra. Lo stimolo 
normalmente viene condotto verso sinistra, quindi si vedrà una deflessione positiva dell'onda P 
nelle derivazioni che vedono l’onda di depolarizzazione avvicinarsi . Altra caratteristica dell’ onda P 
normale è la durata, che in genere dura 0,08-0,10 secondi e non supera mai i 0,12 secondi (tre 
quadratini piccoli). Se l’onda P dura di più ci potrebbe essere per esempio una ipertrofia atriale. 

Dove si cercano le onde P? Di solito le onde P sono più evidenti in D2 , perché D2 è orientata verso 
il basso e verso sinistra, e fisiologicamente lo stimolo viaggia proprio in questa stessa direzione. 
Quindi D2 è nella posizione ideale per registrare l’onda P. In molti degli ECG si vedono le 12 
derivazioni, e sotto una striscia continua, che corrisponde a una singola derivazione, la quale in 
genere è proprio D2 perché permette di valutare meglio l’onda P e quindi il ritmo. 

Quindi innanzitutto devo chiedermi se l’onda P c’è, e la vado a cercare in D2. Se c’è, siamo 
verosimilmente in presenza di un ritmo sinusale. Si devono tuttavia avere chiare le caratteristiche di 
un ritmo sinusale normale. 




Una frequente causa di confusione è l’ aritmia sinusale (slide 27): si tratta di una condizione 
assolutamente fisiologica, dovuta al fatto che c’è una variazione interindividuale dell’ intervallo R- 
R, che segue il ritmo respiratorio. In questo tracciato si vede ad occhio che l’intervallo R-R non è 
sempre regolare, ma l’onda P è normale, quindi il ritmo è sinusale. Questa variazione della 
frequenza cardiaca avviene fisiologicamente in tutti, in alcuni soggetti più che in altri, ed è correlata 
alle fasi respiratorie: c’è un aumento durante l’ inspirazione ed una diminuzione durante 
l’espirazione. Questa condizione è mediata dal nervo vago ed è una situazione fisiologica. 

In questo tracciato (slide 28) si vede chiaramente una tachicardia, perché la frequenza è di 150bpm 
(ottenuta applicando la regola pratica: 300, 150..). Ci si deve chiedere allora se è sinusale o meno, 
se si tratta di una tachicardia sopraventricolare. Per capirlo, si deve cercare l’onda P, che qui è 
presente, anche se a volte si fa fatica a vederla perché si può in parte sovrapporre con l’onda T che 
la precede (ovviamente più è elevata la frequenza, più ci possono essere questi fenomeni di 
sovrapposizione). In questo caso siamo quindi di fronte a una tachicardia sinusale . Questa ha delle 
caratteristiche che la contraddistinguono, ed è rarissimo che superi i 200bpm di frequenza. Le cause 
di tachicardia sinusale sono le più svariate: esercizio fisico, ansia, dolore, oppure febbre, anemia, 
ipovolemia, ipossia, tireotossicosi, stimoli farmacologici o parafarmacologici come alcol, caffè ecc. 

La fibrillazione atriale invece è l’aritmia più frequente in assoluto; in essa abbiamo una perdita della 
normale conduzione dello stimolo dal nodo SA al nodo AV. Ci sono quindi una serie di vettori 
caotici, che ad un certo punto sommandosi riescono a depolarizzare il nodo AV, ma in modo 
casuale, quindi non c’è un intervallo R-R regolare, (slide 31) Questo è un tracciato tipico di FA: si 
vede ad occhio che gli intervalli R-R sono tutti diversi (ritmo irregolare) , in D2 non vedo l’onda P , 
posso vedere un fenomeno che si presenta come un’ondulazione irregolare in VI e V2, per esempio. 
In questo tracciato la striscia lunga è VI (perché anche in VI come in D2 si può apprezzare bene 
l’onda P) e si vede che i QRS sono irregolari, non c’è un ritmo ben definito. 

ASSE DEL ORS 

Anche questo punto è molto importante, perché ci possono essere condizioni in cui c’è una 
deviazione dell’asse QRS e che corrispondono a patologie ben precise. 

Immaginando di porre il cuore su un piano esassiale, le derivazioni periferiche sono così disposte: 

• DI è esattamente a 0°; 

. D2 a +60°; 

. D3 a +120°; 

. aVL a -30°; 

. aVR a -150°; 

. aVF a +90°. 

Per valutare l’asse del QRS si deve applicare una regola molto semplice: si guarda dove il QRS è 
più positivo nelle derivazioni periferiche (che si collocano su un piano verticale). 

Considerando il tracciato nella slide 36, il QRS è più positivo in DI e aVL, che sono orientate 
entrambe a sinistra: DI a 0° e aVL a -30°. Quindi in questo caso l’asse del QRS tende ad andare 
verso Die aVL. 



Quando l’asse del QRS è compreso tra -10° e +90°, è normale. 




Quando l’asse QRS è oltre a +90° abbiamo una deviazione assiale destra, quando è oltre a -30' 
abbiamo una deviazione assiale sinistra. 



In questo tracciato (slide 38) ho il QRS molto positivo in DI e aVF, e in D2 ho una derivazione che 
tende ad essere isodifasica, ovvero in cui ho una deflessione positiva e una deflessione negativa che 
tendono ad essere equivalenti. L’asse del QRS è in genere perpendicolare alla derivazione 
isodifasica. In questo tracciato la derivazione isodifasica è D2, che si colloca a +60°; il QRS 
essendo perpendicolare a D2 può andare verso aVL o a +150°, ma avendo in aVL il QRS positivo, 
la direzione sarà proprio quest’ultima. L’asse del QRS in questo caso è quindi a -30°, che è il limite 
della deflessione assiale sinistra. 

Asse normale: QRS positivo in DI, in D2 isodifasico ed in D3 negativo. 

Per la determinazione dell’asse del QRS si devono guardare le derivazioni periferiche e mai quelle 
precordiali. 

Deflessione del complesso QRS normale nelle derivazioni precordiali: 

La direzione dello stimolo dal nodo atrioventricolare, passa per il fascio di His e poi si propaga ai 
ventricoli, per cui 1 vettore inizialmente è diretto in basso a destra e poi tutto verso sinistra. Quindi 
nella prima fase il vettore è diretto verso VI, poi va verso sinistra. Quindi normalmente in VI il 
QRS ha una piccola deflessione positiva e una grande deflessione negativa, quindi è essenzialmente 
negativo . 

Man mano che mi sposto nelle derivazioni precordiali a sinistra, arriverò all’estremo in V6 
(ascellare media, quinto spazio intercostale), dove il complesso QRS è completamente positivo. 

C’è una zona detta di transizione in cui il QRS tende ad essere isodifasico, ovvero in cui la 
deflessione positiva e negativa tendono ad essere della stessa entità, che è normalmente intorno a 
V3 e V4. 



Esempio: 

Deviazione assiale destra (slide 40): in DI il QRS è negativo, mentre in aVF è positivo, così come è 
positivo in D3 e D2. Quindi l’asse del QRS si allontana da DI, e anche da aVL (che è a -30°), è 
diretto verso destra, è più positivo in D3 che in D2, è positivo in aVF. Fa maggiore positività è in 
D3, quindi questa è una deviazione assiale destra, che potrebbe essere dovuta a un cuore polmonare 
cronico, a un’embolia polmonare acuta, tutte condizioni che determinano un impegno del ventricolo 
destro. 

RIPOLARIZZAZIONE 



Per valutare la ripolarizzazione bisogna osservare il tratto ST e l'onda T. 

Il tratto ST normale è per definizione sulla linea isoelettrica ; ogni deviazione del tratto ST dalla 
linea isoelettrica è da considerarsi patologica: ci possono essere sopraslivellamenti (IMA 
transumurale) e sottoslivellamenti (ischemia, IMA che non riguarda tutta la parete). 

Normalmente l’onda T è positiva e segue come orientamento il complesso QRS che la precede . Fa 
sua ampiezza non supera il 30% del complesso QRS che la precede (quindi normalmente è meno di 
un terzo del QRS che la precede). Quindi : 







se ho un QRS positivo, mi aspetto di trovare un’onda T positiva. 

Se ho un QRS positivo e un’onda T piatta o negativa è chiaramente patologico. 
Se ho un QRS negativo e un’onda T negativa, il tracciato è normale. 



Esempio (slide 50): in VI ho QRS negativo e onda T negativa, e questa condizione è fisiologica (in 
VI ho l’onda T negativa nel 20% dei soggetti normali). Questa onta negativa in VI non è da 
considerarsi dovuta ad ischemia; sarebbe ischemica se avessi un QRS positivo. 

E’ la divergenza tra QRS e T che deve far sospettare un’anomalia dell’onda T . 

L’intervallo QT, si misura a partire dall’onda Q fino alla fine dell’onda T. Normalmente varia da 
0.35 a 0,45 secondi. Un allungamento del QT può essere dovuto a cause genetiche o 
farmacologiche: ci sono molti farmaci che allungano il QT e che predispongono all’insorgenza di 
aritmie. 

ALTERAZIONI ECG IN ISCHEMIA CARDIACA: 

Come già detto in un tracciato normale abbiamo un'onda P seguita da un complesso QRS e da 
un'onda T di ampiezza pari a un terzo del QRS (potremmo essere in V6). 

In caso di ischemia miocardica si possono osservare: 

• Tali T wave : onda T anomala con voltaggio addirittura superiore al QRS che la precede. 
Questa alterazione si può osservare nelle primissime fasi acute deU’ischemia miocardica. 

• Onda T invertita: Poi passando il tempo l’onda T diventa bifasica, e poi si inverte. 

N.B. L’onda T negativa che segue un QRS positivo è chiaramente patologica. 

• Sottoslivellamento del tratto ST, anch’esso riferito a una condizione di ischemia, in 
particolare un infarto miocardico acuto. 

Esempi: 

(slide 55) Qui vediamo un quadro di ischemia diffusa: sono presenti onde T negative in V2, V3, V4, 
V5, V6, quindi in maniera diffusa. Anche dove il QRS è bifasico, l’onda T è negativa. Rimane 
negativa dove il QRS è prevalentemente bifasico, in V6. Questo quadro è quindi tipico di ischemia 
e lo potremmo trovare in un paziente con angina instabile. 

(slide 56) Questo è un chiaro esempio di sottoslivellamento del tratto ST. 

L’onda T negativa non è sempre segno di ischemia , ma può essere indice anche di situazioni 
diverse, per esempio: 

• assunzione di digitale (slide 57, primo tracciato). L’assunzione di digitale detennina 
caratteristiche ECG abbastanza tipiche, non necessariamente patologiche, che sono il 
riflesso dell’attività del farmaco anche se questo è in range terapeutico. Alcune di queste 
caratteristiche sono onda T negativa, tratto ST sottoslivellato con concavità positiva. 

• ipertrofia ventricolare sinistra (secondo tracciato slide 57). Anche in questo caso l’onda T 
è negativa. Il QRS è anomalo, con un’ampiezza di circa 2,5 mV, ed è indicativo 
dell’ipertrofia VS. Spesso, soprattutto nei casi di ipertrofia ventricolare sinistra secondaria a 
stenosi aortica, trovo un’onda T negativa, che non è negativa ma è proprio il riflesso 




dell’ipertrofia ventricolare stessa. Anche in questo caso è importante fare la comparazione 
con ECG precedenti. 



Esempio: STEMI infero-postero-laterale (slide 59). C’è sopraslivellamento ST in D2, D3 e aVF, 
che sono le derivazioni che esplorano la parete inferiore, diaframmatica, del cuore. Ho però un lieve 
sopraslivellamento ST anche in V5 e V6, derivazioni che vedono la parete laterale del cuore: 
l’infarto è quindi anche laterale. Si registra poi un marcato sottoslivellamento ST in VI e V2, che è 
il riflesso speculare di un’ischemia della parete posteriore del cuore (quindi se ponessi gli elettrodi 
sulla parete posteriore del torace anziché sulla parete anteriore, troverei un sopraslivellamento del 
tratto ST). La diagnosi in questo caso è dunque di infarto miocardico acuto con sopraslivellamento 
ST infero-postero-laterale. Questo paziente, avendo una zona ischemica così importante, potrebbe 
andare incontro a shock cardiogeno. 



BRADIARITMIE: 

SBLOCCHI ATRIO VENTRICOLARI 

Blocco atrioventricolare di primo grado (slide 67): in questo tracciato lì intervallo P-R è 
allungato; tende ad essere regolare : c’è sempre una successione regolare di complessi QRS . Quindi 
in questo caso avviene un ritardo della conduzione atrio ventricolare. In questo caso abbiamo un 
intervallo P-R di 0,30 sec. Quando esso supera i 0,20-0,22 secondi si parla di blocco 
atrioventricolare di primo grado (si rileva con allungamento del P-Q o del P-R). Questo blocco è più 
semplice e meno grave degli altri. 

Blocco AV di secondo grado tipo Mobitz 1 (con fenomeno di Luciani Wenckebach) (slide 68): 
in queste situazioni ho un progressivo allungamento del PR, fino alla mancata comparsa del 
complesso QRS . In questo tracciato vedo ini z ialmente onda P, QRS e onda T. Segue un’onda P con 
poi un QRS caratterizzato da un intervallo PR allungato rispetto al precedente. La successiva onda P 
non è seguita dal QRS. C’è un blocco AV intennittente, caratterizzato da progressivo allungamento 
del PQ (o PR) fino alla mancata comparsa del QRS. 

Blocco AV di secondo grado tipo Mobitz 2 (slide 69): non c’è un progressivo allungamento del 
PQ, ho semplicemente la mancata comparsa del complesso QRS . Questo è il caso di un paziente 
con STEMI inferiore (la derivazione è D2) con BAV di secondo grado Mobitz 2. 

Blocco AV di terzo grado (slide 70) questo è il quadro più grave. Si tratta di un BAV completo 
(fino al secondo grado il BAV non è completo perché alcuni QRS ci sono), ovvero c’è una completa 
dissociazione atrioventricolare: c’è un ritmo atriale che si può definire regolare, con onde P che 
hanno un ritmo regolare; il complesso QRS ha pure un ritmo regolare, come suggerisce l’intervallo 
R-R. Però non c’è nessuna associazione tra onda P e complesso QRS, sono indipendenti : gli atri si 
depolarizzano per conto proprio, c’è un blocco completo a livello AV ed un ritmo idioventricolare, 
cioè entra in campo un pacemaker ventricolare sostitutivo, che ha in genere una frequenza molto 
bassa e non supera mai i 50-55 bpm. Anche nel tracciato della slide siamo di fronte ad una 
bradicardia. In realtà si tratta di una bradicardia con BAV di terzo grado. Questa situazione si può 
risolvere, se per esempio avviene durante un IMA o un’ischemia, con il posizionamento di un 
pacemaker temporaneo. Il paziente può infatti essere sintomatico per la bradicardia, può avere una 
sincope (la sincope può insorgere anche con i BAV di secondo grado). Quello che si deve ricordare 
del BAV III è la dissociazione tra atri e ventricoli: si può avere un ritmo atriale regolare, c’è un 





blocco completo a livello del nodo AV che può essere dovuto a sofferenza ischemica, e si registra 
un ritmo idioventricolare che di solito è bradicardico. 

Bradicardia sinusale (slide 71): questo è un caso di bradicardia sinusale estrema, con una 
frequenza di 30bpm, anche meno. Viene mantenuto un ritmo regolare, si riconoscono onda P, QRS 
e onda T in successione. 

2)BLOCCHI DI BRANCA (slide 81-85): 

Il blocco di branca sinistro è piuttosto frequente, si osserva per esempio nelle cardiopatie 
ipertensive, oppure può essere di origine ischemica, costituendo l’equivalente ECG della sindrome 
coronarica acuta se compare in modo nuovo rispetto ai tracciati ECG precedenti. In questo caso lo 
stimolo dal nodo AV passa al fascio di His, viene poi propagato direttamente attraverso il fascicolo 
di destra, e ho un blocco a livello della branca sinistra del fascio di His. Quindi il ventricolo sinistro 
si depolarizza solo tardivamente, dopo che si è depolarizzato il ventricolo di destra , e attraverso vie 
che sono indipendenti dalla via fisiologica più rapida, che sarebbe appunto il fascicolo di sinistra di 
His. Perciò il corrispettivo elettrocardiografico è un allungamento del QRS , come si può vedere in 
V6 e V5 in cui il QRS è slargato, con deformazione a M (slide 83), il ritmo è sinusale perché in D2 
vedo l’onda P regolare. 

Esempi: 

(slide 95) Valutazione del tracciato ECG: la frequenza è un po’ meno di 75, arrotondiamo a 74bpm, 
quindi una frequenza nonnaie. Si trova l’onda P su D2, che è normale, quindi si tratta di un ritmo 
sinusale normofrequente. Si vede un sopraslivellamento del tratto ST in DI, D2 , D3, aVR, aVL, 
aVF.Essendo coinvolte D2, D3 e aVF possiamo dire che si tratta di un infarto con 
sopraslivellamento del tratto ST a carico della parete inferiore. L’infarto è anche posteriore, poiché 
in VI, V2 e V3 ho un sottoslivellamento ST. Questo è quindi uno STEMI infero-posteriore. 

(slide 94) STEMI antero-laterali: la frequenza è normale, di 75 bpm; dalla valutazione di D2 deduco 
che si tratta di un ritmo sinusale. Risulta evidente un sopraslivellamento del tratto ST molto diffuso, 
in V2, V3, V4, V5, V6, ma anche in DI e aVL: quindi questo è un infarto antero-laterale esteso con 
sopraslivellamento ST. Se un paziente si presenta con dolore toracico ed un tracciato di questo tipo, 
non aspetto neanche il risultato della troponina. Questo paziente verrà mandato immediatamente a 
fare un’angiografia coronarica ed eventualmente una rivascolarizzazione. Se mi trovo in un 
ospedale dove questa procedura non è disponibile, faccio la trombo lisi e invio ad una struttura dove 
il paziente può essere studiato dal punto di vista angiografico. 
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PANCREATITE ACUTA 




(Il professore ribadisce I ’ importanza delle lezioni, come complemento ai libri di testo, in 
particolare in un corso multidisciplinare come questo. Il professore svolgerà sei lezioni di 
chirurgia d'urgenza: oggi la pancreatite acuta, poi l'addome acuto, le occlusioni intestinali, le 
emorragie gastrointestinali, il trauma. Potrebbero rimanere fuori le urgenze in chirurgia 
vascolare, e altri argomenti particolari come i disordini esofagei da caustici (perforazioni 
esofagee). Ci avviserà in modo che possiamo studiarli sui testi.) 



La pancreatite acuta è un’infiammazione acuta della ghiandola pancreatica. La defini z ione messa a 
punto negli ultimi anni nel consensus che facciamo regolarmente come esperti dei vari argomenti di 
chirurgia generale, definisce la pancreatite acuta se sono presenti due dei seguenti tre criteri: 



1. Criterio laboratoristico: Aumento di tre volte la norma della lipasemia (una volta veniva 
usata l’amilasi; ora nella maggior parte degli ospedali si usa la lipasi, perché è più accurata. 
Le amilasi sono presenti anche nella saliva; la lipasi ha sensibilità e specificità maggiori 
nella diagnosi di pancreatite acuta). 

Ovviamente nella diagnosi clinica va considerato 1'insieme di diversi fattori: un’ aumento di tre volte 
delle lipasi si potrebbe osservare in qualsiasi irritazione peritoneale importante, per cui la si trova, 
per esempio, anche in caso di infarto intestinale massivo con interessamento del peritoneo, in caso 
di peritonectomie, o interventi sul peritoneo con chemioipertermia (non sono sicura, ndr). 



2. Clinica: presenza di dolore epigastrico a sbarra , nella maggior parte dei casi irradiato al dorso 
(in particolare a livello di LI: il pancreas si localizza infatti, nel retroperitoneo). 



3. Criterio strumentale: TC o altri esami strumentali evidenziano interessamento flogistico 
della ghiandola pancreatica. 



Eziologia: 

Alle nostre latitudini la causa più frequente di pancreatite è quella biliare (85%, 90% nel Sud Italia). 
Il restante 15% ha diversa eziopatogenesi: 



Alcolica (nei paesi anglosassoni, Danimarca, Svezia e altri paesi in cui si usa praticare 
“binge drinking” è molto più rilevante) 

Cause più rare, tra cui 




- Alterazioni metaboliche quali iperparatiroidismo che causa ipercalcemia : l'ipercalcemia può 
causare pancreatite acuta. 



- Farmaci : anni fa si usava un immunosoppressore che causava pancreatiti. 

- Pancreatite acuta post-traumatica : un trauma addominale importante può causare rottura della 
capsula pancreatica e quindi innescare un processo di infiammazione della ghiandola 

- Iatrogena, dopo ERCP : questa procedura può dare episodi di pancreatite acuta. Si vede molto 
meno da quando l'ERCP non si usa più per scopi diangnostici (sostituita da altre indagini, quali 
CW-RM, che può dare un preciso disegno dell'albero biliare). L'ERCP si usa invece ancora come 
procedura interventistica, e in questo ambito vedremo ancora queste pancreatiti. 



(Il professore descrive un caso di paziente con Utero secondario a compressione biliare da parte di 
linfoadenopatia metastatica di cancro polmonare. L ’ Utero è spesso una controindicazione alla 
chemioterapia, pertanto era necessario drenarlo. Il paziente ha posizionato uno stent sulle vie 
biliari pervia endoscopica e ha sviluppato un conseguente screzio pancreatico, con rialzo delle 
lipasi (19000), che si è poi rivelato essere una pancreatite lieve.) 



È importante, quando arriva un paziente con pancreatite (come qualsiasi patologia) pensare 
all’epidemiologia e alle cause più frequenti: la maggior parte delle pancreatiti è secondaria alla 
calcolosi biliare. 



(Excursus con cui il professore esorta a concentrarsi sulle cause reali: in un reparto chirurgico le 
cause di ricovero sono 1. Appendicite 2. Calcolosi della colecisti 3. Occlusione. Non pensiamo 
sempre a cose strane.) 



Patogenesi e classificazione 

La pancreatite acuta è innescata dalla liberazione di proenzimi (che normalmente vengono attivati 
nel duodeno per i normali processi digestivi) a livello intrapancreatico. 



Una volta che si innesca il processo di infiammazione, questo può rimanere confinato alla ghiandola 
o scatenare una tempesta citochinica con effetto sistemico: in questo caso non è più solo una 
pancreatite limitata al pancreas, ma interessa altri organi. Si genera un'infiammazione sistemica che 
chiamiamo SIRS; è la risposta del nostro organismo all’infiammazione a causare i danni (a livello 
polmonare, cardiaco, enterico, renale). 




Quando il processo da locale diviene sistemico la pancreatite non è più lieve, ma è definita 
pancreatite grave. 



Fino a circa cinque anni fa questa era la distinzione; più recentemente è stata introdotta una terza 
classe, “ moderate pancreatitis” . 



Più specificamente: 



- pancreatite lieve : processo limitato alla ghiandola pancreatica, senza effetti sistemici. 

- pancreatite grave : pancreatite con esordio tumultuoso, con interessamento e possibile insufficienza 
di altri organi. La pancreatite grave presenta almeno un organo in insufficienza (polmoni, cuore, 
rene). 

- pancreatite moderata : può esserci un’insufficienza d’organo, ma questa è reversibile: con il 
trattamento si può indurre una reversione e arrestare la progressione a MOF della pancreatite. 



Questa classificazione è importante perché guida le decisioni: un paziente con pancreatite lieve può 
essere ricoverato in un reparto medico, o stare 72h in un reparto di osservazione, o addirittura se in 
miglioramento anche essere dimesso. Se è unpancreatite grave è diverso. 



(Il professore racconta eli caso di perizia medico legede: il paziente, di anni 78, è morto 58h dopo 
l'accesso in PS a causa di una pancreatite acuta biliare. È morto di insufficienza respiratoria, 
renale e cardiaca non responsiva cdla rianimazione. Era una pancreatite fulminante ( quindi i 
medici probabilmente non avrebbero comunque potuto fare nulla), che non è stata riconosciuta 
immediatamente come grave. I parenti sostengono che il problema sia stato il mancato ricovero in 
terapia intensiva.) 



Se una pancreatite grave viene indirizzata in reparto medico è un errore. 



(Il professore ci tiene a specificare che errore iatrogenico e complicanza non sono sinonimi. 

L ’esofagegtomia, per esempio, in tutto il mondo ha mortalità del 5% e morbilità del 45%: se c'è 
una complicanza non è necessariamente un errore del medico!) 



Approccio al paziente: 




Come si presenta il paziente in PS? 



Supponiamo che arrivi un paziente che lamenta da tre-quattro ore dolore forte a livello epigastrico, 
irradiato posteriormente. Questa è la presentazione classica. A volte invece ci sonopancreatiti che si 
presentano con dolore epigastrico irradiato in ipocondrio sinistro (in genere pancreatiti del corpo- 
coda); altre volte esordiscono in fianco-fossa iliaca sinistra e poi divengono epigastriche. 

Prima della visita, in qualsiasi situazione di urgenza, è fondamentale prendere i paramentri vitali: 
polso, pressione e frequenza respiratoria. Successivamente, con parametri abbastanza stabili, si 
visita il paziente. Vafatto l’esame obbietivo dell’addome. Il pancreas è però un organo 
retroperitoneale: alla palpazione, a meno di esordio importante, difficilmente si vedrà una resistenza 
peritoneale. Facilmente però si evocherà dolore alla palpazione profonda il regione epigastrica. 



Diagnosi differenziale: 

Un dolore epigastrico potrebbe essere causato da una gastrite, o un'ulcera gastrica. 

Non si confonde invece facilmente con un’ulcera gastrica perforata, il cui esordio è più violento, a 
pugnalata, e dopo un paio di ore determina resistenza peritoneale (a causa dell’irritazione 
peritoneale da parte dei succhi gastrici). 

Potrebbe essere invece semplicemente una colica coledocica: il passaggio di calcoli dalla colecisti 
nel coledoco dà tipicamente un dolore epigastrico. Potrebbe essere anche un infarto, in genere 
inferiore. Non è in genere irradiato al dorso, ma lo si dovrà comunque considerare. Si farà un ECG. 



Nel frattempo va effettuata un' anamnesi , indagando in particolare: 

-Assunzione di farmaci(es: coumadin, antiaggreganti. Questi ultimi possono dare, infatti, gastrite) 

-Esami passati: ad esempio il paziente potrebbe avere ecografie precedenti che mostrano calcolosi 
colecistica 

- Assunzione di cibo o alcool 



Va effettuato, nel caso di sospetto di pancreatite, un prelievo ematico , per valutare: 
-Lipasemia 

-indici che orientano sulla gravità: 

-Emocromo: 



- Globuli bianchi (grave se >16000/mmc); 




- Ematocrito (potrebbero essere pazienti con ematocrito concentrato; se dopo 48 h osservo un calo 
del 10% dell'ematocrito è un segno di gravità: vuol dire che accumula liquido nel retroperitoneo 
(?))\ 



- Funzionalità renale (ovviamente un'insufficienza renale è un'indice di gravità); 

- Glicemia (>200 mg/dl è segno di gravità); 

- AST (>10 volte la norma sono segno di pancreatite grave, sopratutto nell'ipotesi di pancreatite 
biliare). 



É utile effettuare un’ EGA : la pancreatite grave ha come bersaglio anche il polmone: Pa02 o pH 
saranno alterati se è presente eventuale danno polmonare. 



In attesa dei risultati della lipasemia, in assenza di ecografie precedenti o anamnesi indicativa di 
calcolosi della colecisti è utile richiedere un' ecoaddome urgente. Questa viene fatta non per valutare 
il pancreas: esso è infatti spesso mascherato dallo stomaco o dalle anse intestinale, ancora di più in 
caso di pancreatite (una flogosi retroperitoneale, o un ematoma retroperitoneale (ad esempio da 
rottura di AAA) determinano gastroparesi e ileo paralitico, peggiorando ulteriormente le prestazioni 
dell'ecografista). 

L'ecografia viene invece fatta per valutare la via biliare, a livello dell’ilo, e la colecisti: esse sono 
facilmete studiabili con ecografia intercostale (il fegato fa da ottimo trasmissore di ultrasuoni). 
L'ecografia potrebbe vedere dei calcoli, o dello sludge (fango biliare); anche questo va considerato 
patologico. 

L'osservare dei calcoli ci indirizza verso una pancreatite acuta biliare. 



I calcoli fanno venire la pancreatite quando migrano, passando dalla colecisti nella via biliare 
principale. Spesso si incastrano al livello del coledoco terminale, nella papilla di Vater: in questa 
sede c’è uno sbocco comune della via biliare e pancreatica. Quando un calcolo vi si incunea 
potrebbe determinare un'ipertensione a livello del dotto pancreatico e quindi dei dotti secondari, 
causando un trauma a livello degli acini della ghiandola pancreatica e quindi la liberazione 
intrapancreatica dei proenzimi, innescando la cascata. 

II calcolo non sempre dà la pancreatite: se passa dà solo dolore che si autorisolve (colica); potrebbe 
incunearsi e non dare pancreatite ma ittero ostruttivo. 



Torniamo al paziente con la pancreatite: supponiamo abbia la lipasi a 2000 IJI/L. i calcoli nella 
colecisti, il dolore epigastrico, a sbarra, irradiato al dorso, 16000 bianchi, 72 anni, le AST a 400 
mU/ml, la creatina due volte la norma. 




Gravità della pancreatite 



La gravità della pancreatite acuta è stabilita dai Criteri di Ranson . o dall' APACHE II (che utilizza 
criteri simili). 




Quella del nostro paziente è una pancreatite che potrebbe essere grave: quel malato va appoggiato 
in un reparto di chirurgia dove sia possibile una monitorizzazione abbastanza intensa. Se la pa02 è 
normale, e non ha altri segni di insufficienza d'organo, non è necessario il ricovero in rianimazione; 
è però necessario un reparto chirurgico, più abituato a eventuali urgenze. 

La terapia deve evitare che la pancreatite moderata- severa diventi severa con insufficienza 
multi organo e eventuale decesso. 

I picchi di mortalità per pancreatite sono nella prima e nella quarta settimana. Qui si cerca di evitare 
la prima, quella dovuta a insorgenza di MOF. La seconda è dovuta alla sovrainfezione delle raccolte 
eventualmente formatesi. 



Questo paziente ha un Ranson di 4. (?) 



I criteri di Ranson, dopo la valutazione immediata di bianchi, creatinina, AST, glicemia, età (sopra i 
70 anni una pancreatite acuta biliare, sopra i 55 anni una pancreatite non biliare) richiedono una 
rivalutazione a 48h di eccesso di basi, calcemia, ematocrito, (riporto testualmente; il discorso è un 
po ’ confuso, si veda figura) 



Un Ranson 3 ha una mortalità del 10-14%. Sotto i 3 ha una mortalità <1%. 



Il collega del reparto che accoglie il paziente cosa deve fare? Deve intervenire con ulteriori esami 
strumentali? 

È dibattuto. L’esame che meglio studia il pancreas, la necrosi, le eventuali raccolte è la TC. 
L'angioTC (?) è la tecnica migliore. 

Quando farla? Sui testi si trova che va fatta dalla 48 alle 72 h, non immediatamente. Infatti ci vuole 
del tempo prima che si sviluppino bene la necrosi e le raccolte che consentono una corretta 
stadiazione di gravità della TC. 



Balthazar classifica la gravità della pancreatite da A a E sulla base della percentuale di necrosi della 
ghiandola pancreatica e presenza di raccolte. 




Queste raccolte sono difficili da immaginare: non sono liquide. Altro non sono che sono aree di 
necrosi, aree solide di infiammazione del grasso retroperitoneale, che solo successivamente possono 
colliquare. Scendono lungo piani precisi: il pancreas è dietro lo stomaco, le raccolte saranno nella 
retrocavità degli epiploon, oppure scenderanno dietro al colon ascendente e discendente, al davanti 
della fascia del rene, destra e sinistra. Se la flogosi è imponente possono raccogliersi anche dentro al 
meso delle anse digiuno-ileali che parte dal retro peritoneo. La flogosi è tutta retroperitoneale (la 
dizione non esiste, ma è una sorta di “retroperitonite”). 



La TC prima delle 48-72 h non mostra queste cose. 



Nella vita reale però molto spesso ad un paziente con Ranson 4 si fa fare una TC già subito: è vero 
che non si vede l'entità della necrosi pancreatica, ma la TC ci dà un'indicazione di quanto la 
pancreatite ha coinvolto il retroperitoneo. Valuto inoltre tutto l’addome, nell’ipotesi non impossibile 
di diagnosi sbagliata (potrei scoprire un infarto intestinale, o un ascesso peritonitico con gangrena 
dell'appendice, o dei diverticoli perforati). 



Quindi: se la pancreatite è lieve non serve la TC (e al massimo va fatta dopo 24-72h), altrimenti, 
nelle pancreatiti gravi è più discusso, ma probabilmente è utile farla prima. Al massimo si ripeterà. 



(Il professore specifica che il paziente della perizia legale di cui parlavamo prima non ha mai fatto 
una TC; è una cosa che i parenti contestano). 



Tornando al nostro paziente, supponiamo che la TC mostri delle raccolte nel retroperitoneo. 

È quindi una pancreatite acuta moderata- severa o severa, (sarà opportuo valutare come sarà il 
Ranson a 48h). Intanto calcoliamo l'APACHE. 

Se l'APACHE è>8 si ha una mortalità del 12%. 



[Domanda: parliamo di mortalità precoce o tardiva? Globale.] 



Trattamento 



Come interveniamo? 

La mortalità è piuttosto elevata: dobbiamo trattare sia la pancreatite che il malato (cioè i problemi 
sistemici indotti dalla pancreatite), intervenendo su due livelli. 



A) La SIRS si tratta con un sostegno del malato, evitando che i suoi organi vadano in insufficienza. 
In particolare 



-A livello renale: va sostenuta la volemia, somministrando liquidi (non necessariamente sangue) 
impedendo ipotensioni prolungate e gravi. Deve esserci una buona pressione, che consenta una 
buona filtrazione renale. Ovviamente il riempimento va controllato. In genere il paziente ha un 
accesso venoso centrale; il riempimento può esssere modulato sulla base della PVC, che deve essere 
tra 8 e 12 mmHg (non i 16-18 del paziente settico). Bisogna prestare particolare attenzione perchè il 
paziente potrebbe essere cardiopatico, non si può esagerare con l’introito. 

Ricordiamo che se ha una FA la PVC potrebbe essere non significativa, a causa della aspecifica 
contrazione atriale. 



-A livello polmonare: bisogna evitare l'insufficienza respiratoria: va monitorata la Pa02 e sulla base 
di questa supportare il paziente con diversi presidi, dai più banali come l'ossigeno, alla CPAP, fino 
alla ventilazione meccanica con intubazione. 



-Glicemia: va controllata, o con boli o con infusione continua di insulina. L’obbiettivo non è 
l’euglicemia, è più che accettabile una glicemia di 150-160mg/dl. 



-Dolore: va gestito (il paziente della perìzia ha avuto dolore, molto intenso, tutto il tempo). Negli 
anni gli oppiacei, da sempre demonizzati nella pancreatite perchè danno uno spasmo dello sfintere 
Oddi, in relatà sono stati recuperati. In caso i FANS non siano sufficienti, si possono utilizzare. 



-Versamento pleurico (in passato era tra i criteri di gravità; ora è stato tolto). Spesso è presente nelle 
pancreatiti acute di un certo rilievo, sopratutto se del corpo-coda. In caso di versamento pleurico 
può esserci un impairment respiratorio: in caso un RX torace o la TC lo evidenzi va fatta una 
toracentesi per liberare il polmone già danneggiato dalla SIRS. 




- Il medico di reparto può aggiungere agli esami già fatti PCR (>220 mg/L in seconda giornata, ma 
il professore non ne è certo , è un indice di gravità). In realtà in questa fase il paziente è già stato 
classificato come ritenuto grave, abbiamo già valutato la flogosi con i globuli bianchi, la PCR non 
dà molte più informazioni. 



-Monitoraggio diuresi, polso e pressione, atti respiratori. 



Questo è il supporto del paziente, per evitare che vada in MOF. Il paziente in queste prime 48-72 h 
o shifterà verso una risoluzione o peggiorerà. 



B) Possiamo fare qualcosa invece per spegnere il processo pancreatitico e ridurre quindi l'effetto 
sistemico? È dubbio. Alcune cose sono state tentate. Alcune sono riportate come da fare. 



- Una delle più razionali è la rimozione del meccanismi patogenetico, rimuovendo cioè il calcolo. 

Negli anni ’90 si faceva l’ERCP con sfinterotomia e rimozione del calcolo a tutte le pancreatiti 
acute. 

È stato fatto anche un trial randomizzato, da Neopltolemus, che lavorava a Liverpool: lui 
comparava ERCP e non ERCP nelle pancreatiti osservando che nelle pancreatiti lievi questa 
procedura non serve a nulla. Nella totalità dei casi non si trova il calcolo e anzi si rischia, 
effettuando una procedura invasiva su un pancreas infiammato, di peggiorare la situazione (magari 
con un sanguinamento). 

Nelle pancreatiti gravi invece funziona; per anni si è quinsi seguita questa strada. 



Negli anni successivi, si è provato a studiare, a livello sperimentale, il ruolo della CW-RM (non si 
fa ancora routinariamente, in urgenza): si è visto che la maggior parte dei casi i calcoli in 24-48 h 
sono già passati: hanno innescato la pancreatite ma non ci sono più. L'ERCP andrebbe pertanto a 
cercare di rimuovere un calcolo che non c'è più. 



Quando si fa quindi ora l’ERCP? Allo stato attuale c’è solo un caso in cui va necessariamente 
effettuata: solo quando la pancreatite si associa a colangite. La colangite è legata ala stasi della bile 
che si sovrainfetta; è caratterizzata da ittero e febbre. E una patologia molto grave, ha una mortalità 
elevata, va presa seriamente. Bisogna drenare la via biliare. 




Si tenga conto di questo assioma: quando c’è un ostcaolo al nonnaie efflusso di liquidi, ad esempio 
un calcolo del coledoco o un calcolo nell'uretere, per cui bile o urina rallentano, c’è il presupposto 
allo sviluppo di un’infezione (delle vie urinarie, della via biliare). Questi malati hanno brividi, a 
seguito di gittate settiche. Sono condizioni serie: va considerato che il paziente ha avuto una sparata 
di batteri nel torrente ematico, che potrebbe ripetersi con rischio di sepsi. 



Se ad una pancreatite acuta grave si dovesse sovrapporre una sepsi, la mortalità sarebbe 
elevatissima: se c'è il solo dubbio che un calcolo ostruisca il coledoco e abbia determinato febbre o 
subittero è necessario procedere a sfinterotomia e rimozione del calcolo; se il calcolo non si trova è 
comunque opportuno posizionare un sondino (ad es, nasobiliare) che consenta alla bile di non 
stagnare ed essere quindi il pabulum per una colangite. 



Qui non fare sfinterotomia ed esplorazione della via biliare è un’errore. 



Le altre indicazioni sono più discutibili. In realtà se ilpaziente, in assenza di colangite, ha un 
subittero e l'imaging mostra un calcolo, l'indicazione è comunque quella di fare l'ERCP con 
rimozione del calcolo, anche se con meno fretta del caso della colangite. 



La colangite è un’ emergenza (= l’intervento necessario in poche ore), non un’urgenza (possibilità di 
intervenire, ad esempio, anche dopo 24h), gravata da importante mortalità. È importante intervenire 
precocemente. 



- Si è tentato di intervenire anche farmacologicamente , con lo scopo di antagonizzare le citochine 
rilasciate in circolo. Uno dei farmaci che sono stati più utilizzati è il Foy (gabesato mesilato): 
veniva fatto in infusione prima delle ERCP perchè è un antienzimatico; si pensava potesse prevenire 
la pancreatite. 



Tuttora si utilizza, anche se non è assolutamente dimostrato serva, la somatostatina: in modelli 
animanli riduce la secrezione pancreatica per 72 h; 

riduce inoltre l’afflusso di sangue splancnico (veniva usato anche nelle varici esofagee, in infusione 
continua). Si utilizza pensando che visto che abbatte la secrezione pancreatica riduca anche 
finfiammazione; in realtà non è provato e in molti reparti non non si usa. Si può utilizzare in 
disperati casi di fistole enteriche difficilmente risolvibili. 



Tutti usano l’antibiotico; in realtà non è dimostrato serva. 




La mortalità tardiva (3-5 settimane) è dovuta alla sovrainfezione delle raccolte del retroperitoneo, 
aree necrotiche che divengono ascessi e flemmoni e il malato diviene settico. Ce ne si accorge 
perché il paziente, che sembra essersi ripreso, diviene tachicardico, con febbre, con i bianchi 
elevati. 

La profilassi antibiotica si fa nella speranza illusoria di prevenire la sovrainfezione delle raccolta. 



L’unica cosa che in realtà serve per prevenire le sovrainfezioni e migliorare l'esito alla terza-quinta 
settimana di queste pancreatiti è la nutrizione enterale. 

Anni fa il paziente con pancreatite acuta lo si metteva a digiuno, convinti che evitando il passaggio 
di qualsiasi bolo alimentare attraverso il duodeno si riducesse la secrezione pancreatiica. 

In realtà ci si è resi conto che il malato invece va nutrito. La nutrizione enterale inoltre non dà 
alcuno stimolo alla ghiandola pancreatica (contiene molecole allo stato elementare; vengono 
assorbite rapidamente e facilmente, non devono essere minimamente processati dagli enzimi). 

La prima cosa quindi da fare in una pancreatite acuta grave è posizionare un sondino. In Italia, 
tradizionalmente, lo si posiziona naso-digiunale, nella convinzione che lontano dal duodeno, dopo il 
Treitz, vada meglio. Alcuni lavori dimostrano che anche metterlo nello stomaco (più facile da 
posizionare, non serve l’endoscopia e può metterlo il chirurgo) va bene. Soprattutto in Inghilterra, si 
fa. La nutrizione enterale, mantendendo vivo il villo intestinale e integra la barriera enteroematica 
evita la traslocazione batterica, che è una delle cause della sovrainfezione delle raccolte. 

È stata dimostrata una riduzione della mortalità a distanza. 



[Domanda: Come si fa con l’ endoscopio a superare il Treitz? C’è un filoguida che arriva fino alla 
prima ansa e consente ! ’ introduzione del sondino] 



[Domanda: per dimostrare la colangite ser\>e una CW-RM? No, la diagnosi è clinica.] 



Ruolo della chirurgia nella pancretite acuta 

Supponiamo che ora il nostro malato, nella prima settimana, migliori, e a un certo punto ritorni 
settico. 

Ora serve un chirurgo (che non è mai intervenuto finora, e per fortuna!). Anni fa veniva operata 
qualche pancretite, nel caso di pancreatiti gravi che non miglioravano. Il pancreas però aveva una 
necrosi non matura; le raccolte erano dure. L’unico risultato della chirurgia della prima settimana, 
delle prime 48-72 h, era la matematica sovrainfezione delle raccolte. 



Ora la pancreatite acuta non si opera mai, se non per errori diagnostici clamorosi. 



Va operata solo se le raccolte si sono sovrainfettate. Ma a questo punto, passate tre settimane, sono 
raccolte purulente, non più quelle raccolte dure: “ubi pus ibi evacua!” Se non le operassi lo stato 
settico andrebbe avanti; l'antibiotico infatti non sarebbe efficace. 



Prima di operarlo però è importante fare due cose (che il professore non dirà mai, NdR). 



(Il professore espone il caso clinico di uomo di 33anni ricoverato per 13 mesi per il quarto episodio 
di pancreatite acuta alcolica. Quest ’ ultima si era sovr ainfettata, con necessità di multipli inetrventi 
chirurgici, per recidiva di raccolte (evenienza frequente).Il secreto pancreatico rende molto 
difficile la chiusura delle fistole, digerendo le strutture circostanti. Nel caso di questo paziente il 
secreto pancreatico liberatosi a seguito di uno di questi interventi aveva digerito parte di colon 
(fistola colica), con necessità di posizionare una stomia. Ora il paziente è tornato per farsi 
richiudere la stomia, sarà da operare, ma questo addome è stato aperto moltissime volte. Si 
chiuderà difficilmente; è un ’ indicazione alla laparostomia. Si chiude cioè solo parzialmente 
l'addome, posizionando delle protesi in modo da poter successivamente tornare dopo qualche 
giorno a pulire di nuovo queste raccolte. 

Un ’ altra indicazione alla laparostomia è la sindrome da ipertensione addominale; questa può 
riguardare anche la pancreatite ma è tipica di diverse urgenze, come traumi e addomi acuti. Si 
sviluppa una pressione intraaddominale molto elevata, che comprime la vena cava (con ridotto 
ritorno venoso ), dà insufficienza rencde, spinge il diaframma verso l'altro e dà insufficienza 
respiratoria. A volte c'è indicazione ad aprire l'addome per detenderlo; poi non si chiude subito ma 
si mette una protesi in modo che questa pressione si riduca (il valore normale è di 10-12 cmH20 
misurata con il catetere vescicale; quando è iperteso si è sopra ai 18-20cm H20)). 



[Domanda: Prima aveva accennato cd ruolo di CW-RM... Sì, la CW-RM e Vendo sono grafia hanno 
secondo me un indicazione non di routine, ma vanno utilizzate se c ’è il dubbio che ci possa essere 
una ccdcolosi del coledoco con ccdcolo residuo. In questi casi l'ERCP è prevista; sarebbe meglio 
farla precedere da CW-RM ed endosonografia, per aver la certezza che ci sia il calcolo, in modo da 
trasformare il livello di evidenza all'esecuzione dell'ERCP da 2A a 1A]. 



[Domanda: In caso di pancreatite biliare c'è indicazione cdla colecistectomia? Sì, ma la tempistica 
passa in secondo piano. Se poi opero il paziente ovviamente tolgo anche la colecisti.] 
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RIASSUNTO PANCREATITE ACUTA GRAVE DELLA LEZIONE SCORSA: 

Quindi nel percorso di un paziente con pancreatite acuta grave la prima settimana è molto 
importante per evitare che questi pazienti vadano incontro ad una insufficienza d’organo o 
multiorgano. 

Importante valutare sempre gli score di Ranson e/o di Apache per determinare le necessità di 
trattamento. Poi uno dei problemi che abbiamo visto sono le raccolte che si sviluppano nel 
retroperitoneo, davanti alla fascia renale e nell’ambito del mesentere che si possono sovrainfettare 
con il malato che diventa settico e necessita di essere operato effettuare drenaggi. 

Questa è l’unica indicazione all’approccio chirurgico in un pancreatite acuta grave. 

Quando operiamo una pancreatite acuta grave, in cui ci sia stata una raccolta sovrainfetta, oltre al 
drenaggio e pulizia, alle volte dovete fare una necrosectomia , cioè asportare la zona necrotica del 
pancreas che a sua volta è andata incontro a una sovrainfezione. Questo in sé predispone allo 
sviluppo di infezioni successive e alla formazione di fistole con l’intestino e con complicanze 
ancora peggiori. 

Questi sono malati che vanno incontro a diversi interventi (anche 3-4), ma non essendo malati 
neoplastici hanno comunque buone possibilità di uscirne. Una pancreatite acuta si dovrà 
probabilmente rioperare, ma il decorso post-operatorio, se non gravato da altre patologie che ne 
influenzano la prognosi (quali pancreatite in paziente neoplastico), può essere buono, (molto 
rielaborato NdR). 

Quindi tendenzialmente l’idea è di “non mollare mai” nonostante stati settici gravi ecc... 

Quando andate ad operare una pancreatite dovete anche rimuovere la causa della stessa. L’85% 
delle pancreatiti ha causa biliare quindi oltre alla necrosectomia e al posizionamento di drenaggi, 
dovete ricordare di fare sempre la colecistectomia . 

[Inizia la lezione vera e propria .] 

PANCREATITI ACUTE LIEVI 

Per fortuna la maggior parte delle pancreatiti acute sono lievi, hanno un Ranson di 1-2 e non hanno 
necrosi. Si presentano con: 

• Dolore 

• Amilasemia e lipasemia 

Il pancreas non è necrotico, alla tac si evidenzia un aspetto edematoso ; Il trattamento in questi casi 
sarà completamente differente. 

TERAPIA: Il paziente con pancreatite acuta lieve è poco o per niente impegnato, è giusto 
ricoverarlo in chirurgia, perché dovrà essere sottoposto alla rimozione della colecisti, possibilmente 
in tempi brevi, diciamo 48-72 ore . Lo operiamo perché nei successivi 6 mesi è a rischio di recidiva 




e che più grave, che potrebbe essere di gravità maggiore. La colecistectomia va fatta in 
laparoscopia, la conversione è rara a meno che non ci sia una colecistite cocomitante. 



Domanda : Quando è indicata una colecistectomia profilattica? 

Risposta: Lei mi parla di colecistectomia profilattica, cioè operare gente che ha dei calcoli ma non 
ha sintomi . 

Noi chirurghi siamo esagerati alle volte, diciamo che circa il 50% dei chirurghi a una donna giovane 
consiglia l’intervento, perché considerando la vita media eccetera si pensa che sia effettivamente a 
rischio [di future complicanze NdR] . 

Però mia mamma ha la calcolosi della colecisti da 20 anni, ma non l’ho fatta operare, questo perché 
essendo asintomatica faccio fatica a consigliare un intervento. È vero che un intervento di 
colecistectomia laparoscopica in elezione è semplice, ma comunque non è privo di complicanze, e 
magari complico un paziente che non avrebbe mai avuto problemi. 

La possibilità di una eventuale pancreatite è reale, soprattutto in caso di sludge e calcoli molto fini 
nella colecisti, tuttavia dovete sempre considerare che la chirurgia non è mai priva di complicanze e 
per questo secondo me non c’è indicazione operare se non in caso di pancreatite acuta. 

Domanda [Non si sente, forse se durante l’episodio pancreatitico si effettuano terapie mediche 
NdR] 

Risposta: La pancreatite lieve è un altro film, non ha necessità estrema di medicalizzazione, io lo 
lascerei bere, non ha bisogno di antibiotici; è un malato che sta bene aspetti che rientrino le lipasi, 
molto spesso facciamo l’eco o la tac se proprio si rende necessario. 

ESEMPIO DI UN CASO CLINICO: 

La settimana scorsa una parente di una mia amica viene in ospedale (per dolore addominale NdR). 
All’ecografia si riscontra calcolosi della colecisti e un calcolo in coledoco. Si procede con ERCP e 
successiva colecistectomia in elezione. Tuttavia Tendoscopista, che comunque era molto bravo, 
non riesce a incannulare il dotto: la guida va verso il Wirsung perché c’era un diverticolo. Il 
coledoco non era raggiungibile. Al quarto tentativo si rinuncia alla procedura. La donna viene 
riportata in reparto con le lipasi altissime. Comunque è riuscita ad uscirne senza nessun intervento 
chirurgico. Il problema è che adesso non sappiamo cosa fare; bisognerebbe intervenire in 
laparotomia, ma la signora presenta diverse complicanze (BPCO, infarto pregresso ecc) e 
l’intervento in se è pericoloso e difficile. Adesso la signora è a casa che aspetta la recidiva, che 
ovviamente capiterà di sabato o domenica. 

Domanda: In questi casi non sarebbe indicato il trattamento con acido ursodesossicolico? 

Risposta: GlieT ho dato, ma non credo che funzionerà. Può essere utile in caso di sludge, ma in 
caso di calcolo non credo che possa scioglierlo. 

ADDOME ACUTO 

. COLECISTITE ACUTA 

L’infiammazione acuta della colecisti è una patologia che riguarda il peritoneo. 





SUDDIVISIONE EZIOLOGICA: 



• Litiasiche (90%) 

• Alitiasiche 

FISIOPATOLOGIA: [delle litiasiche NclR] Quando si muove un calcolo e si incunea nel dotto 
cistico le contrazioni della colecisti lo spingono o nel coledoco, ed abbiamo una colica, oppure dopo 
un po’ torna in colecisti, dando sempre una colica, poi il malato torna a stare meglio e magari dopo 
un po’ con un pasto abbondante la patologia si presenta e se ne va di nuovo. 

(La stessa cosa che succede nella colica renale, un dolore che si irradia dal fianco lungo il decorso 
dell’uretere. Ricordate quando parliamo dell’appendicite che soprattutto a destra la colica e 
l’appendicite sono abbastanza facili da confondere e necessitano di diagnosi differenziale.) 

Se il calcolo rimane incuneato, da quella colica nasce una il presupposto per una colecistite . 

La colecisti quando si sovradistende da dolore, ma più su base ischemica che settica perché è ancora 
sterile (questo è dimostrato dal fatto che la metà delle colecistiti non hanno batteri nel liquido). 

Se non trattata, la sofferenza si estende dalla parete mucosa alla muscolare, poi al peritoneo. 

Passate 48 ore potremmo avere una sovrainfezione e una peritonite localizzata . 

Se aspettate ulteriormente avremo una perforazione : sulla necrosi si apre un buco che l’omento 
tenderà a chiudere formando aderenze . Quindi generalmente si forma una ascesso pericolecistico e 
una peritonite localizzata . 

Questo è la storia naturale di una colecistite; ma è il caso di intervenire prima. 

CLINICA: 

Il malato si presenta in pronto soccorso lamentando un dolore in ipocondrio dx , fisso, da 24-36 ore. 

All’anamnesi si trova una storia di calcoli o il paziente porta una precedente ecografia che dimostra 
calcoli. (Praticamente sta facendo diagnosi da solo). 

Alla visita evocheremo dolore alla palpazione profonda in ipocondrio destro, accentuato in insipirio 
(classicamente il paziente si blocca in inspirio per il dolore -> Segno di Murphy positivo). 

A questo punto il sospetto è forte, necessitiamo però di conferma diagnostica e diagnosi 
differenziale. 

DIAGNOSI DIFFERENZIALE: Non tutti i dolori in ipocondrio destro sono colecistiti, potrebbe 
essere: 



• Pielonefrite; 

• Pleurite basale; 

• Patologie che possono dare una distensione della Glissoniana, di solito da cause 
neoplastiche; 

• Distensione della flessura colica destra (sottoepatica) per ostruzione del colon trasverso o 
del discendente (che da dolore a monte: sulla flessura) (NB: la causa principale di 





distensione a livello del colon destro è il gas non il contenuto fecale). Si può arrivare a una 
perforazione diastasica. 

CONFERMA DIAGNOSTICA: 

Nella colecistite siete autorizzati ad usare V eco grafia per fare diagnosi, evidenzia: 

• Distensione; 

• Calcoli; 

• Ispessimento della parete che diventa scura centralmente; 

• Versamento pericolecistico; 

• Possibile raccolta sottoepatica se arriviamo all’ascesso. Quindi l’ecografista dovrebbe non 
solo fare diagnosi, ma anche fare una sorta di stadiazione delle gravità della colecistite stesa. 

Quindi l’ecografia è il centro della diagnosi e vi consente di fare anche diagnosi differenziale, 
ovviamente farete anche un esame delle urine e magari un rx torace . 

TERAPIA: 

Se il paziente ha la colecistite dovete toglierla . 

Gli anni 90 sono stati dominati dalla prassi di raffreddare l’infiammazione epoi operare in 
elezione., Si è visto che tale approccio è sbagliato. 

La colecistite si opera subito perché questo riduce le complicanze, perciò viene considerata (alla 
stregua dell’appendicite) un’urgenza differibile. 

Con questo atteggiamento si può fare in laparoscopia. 

Invece in passato le colecistiti andavano anche molto avanti e bisognava convertire da laparoscopia 
a laparotomia per l’impossibilità tecnica dell’operazione: , se non si vede bene il chirurgo non può 
operare perché rischia di fare danno [per la presenza di un quadro simil neoplastico con magma 
fibroso infiammatorio che non permette una buona visione ]. 

Tendenzialmente si consiglia un iter aggressivo come per la appendicite: operando tutte le 
colecistiti preverremo molte complicanze. 

CRITERI DI ESCLUSIONE DALL 'INTERVENTO: 

Ci sono dei casi molto limitati nei quali non si opera immediatamente, perché il paziente si presenta 
con comorbidità molto importanti. Possiamo operare gente molto anziana, ma non con molte 
comorbidità (dializzati ipertesi ecc..). 

In questi casi bisogna ribilanciarli prima di operarli. 

Facciamo un intervento di bridge: una colecistostomia percutanea , ovvero dreniamo la colecisti con 
un catetere e risolviamo la sintomatologia dolorosa, se è infetta dreniamo anche il pus togliamo il 
focus settico; quindi diamo anche molto sollievo e molto rapidamente. 

Il prof cita un caso: Paziente che ha una colecistite, arriva al tavolo operatorio e I ’ anestesista dice 
che “è spacciato”; 3 anni prima operato di prostatectomia e dall’ operazione aveva avuto diversi 




ricoveri per febbre ecc... L ’ unica cosa che era stata fatta è stata una TAC che riguardata col senno 
di poi faceva vedere che la corticale del rene era assottigliata e aveva delle aree poco chiare nello 
stesso rene. Probabilmente come complicanza di infezioni ascendenti aveva un ascesso di tutto il 
rene. Quindi questo dopo 20 giorni di geriatria è arrivato al tavolo operatorio settico ed aveva 
tanti problemi di anestesia perché instabile emodinamicamente. Stamattina l ’ho rivisto dopo 7 
giorni e dopo aver tolto la raccolta sta migliorando, è ancora risentito, ma sta molto meglio. 

Se voi operate uno di 80 anni che ha un empiema della colecisti e prima fate la colecistostomia, lo 
portate al tavolo che sta meglio, si fa solo in un gruppo selezionato di pazienti nei quali si crede che 
operarli subito sia più rischioso che operare dopo 2-3 giorni. 

Procedura colecistostomia: Si incannula con catetere su ecoguida (come CVC), si mette la guida e 
poi si passa il catetere che va lasciato per 1-2 giorni; se avete dubbi potete fare un controllo col 
liquido di contrasto direttamente in colecisti e così dimostrate il coledoco libero e non andate poi a 
programmare un ERCP. 

COLECISTITI ALITIASICHE: Si presentano in malati che hanno subito traumi gravi, in terapia 
intensiva da lungo tempo, con ipotensioni prolungate o pazienti vasculosclerotici. La base 
fisiopatologica è una pura sofferenza ischemica di parete. 

I sintomi sono gli stessi di quella litiasica. 

La dobbiamo sospettare in pazienti in UTI che non migliorano. Il rianimatore pensa che abbia un 
focus settico perché è instabile, in genere si procede con una tac total body che evidenzia una 
colecisti sovradistesa, con le pareti spesse in sofferenza. 

In assenza di altre spiegazioni si fa diagnosi di colecistiti ex adiuvantibus procedendo con una 
stomia della colecisti e si vede se migliora. 

Non si fa colecistectomia, non ha senso, il problema non sono i calcoli, ma altro e comunque il 
paziente è messo male. 

. ULCERE PERLORATE 

Vi faccio una domanda: voi avete un’ulcera perforata, la caratteristica tipica è la falce aerea sotto il 
diaframma, c’è un caso in cui non si vede la falce? 

Risposta : se si perfora la parete posteriore, rimane un livello aereo ma non è sottodiaframmatica, 
comunque si vede un livello aereo, ma non sottodiaframmatico. Posteriormente la retrocavità è 
chiusa e non vediamo la falce d’aria sottodiaframmatica. 

Domanda : Può capitare anche se si perfora un’ernia iatale? 

Risposta: In quel caso dovremmo avere un pneumomediastino se la trasposizione dello stomaco è 
completa, ma sono proprio casi eccezionali anche se mi sono capitati. 

Dovete sempre ragionare: se avete un enfisema cutaneo dovete sempre pensare che quell’aria da 
qualche parte viene dovete sempre chiedervi da dove. Indagate tutto, la medicina non è matematica, 
se non capite qualcosa iniziate a sbagliare, non tralasciate i dettagli. 



Parliamo delle peritoniti da ulcera perforata e delle loro caratteristiche. 




Le ulcere possono essere gastriche o duodenali e, se perforate, possono dare peritoniti. 



Se l’ulcera è posteriore difficilmente può perforare, ma se perfora ha 2 strade, può andare ad 
erodere il pancreas o la gastroduodenale e dare una grossa emorragia, ma difficilmente darà 
peritonite. 

La peritonite la avrete se perfora un organo peritoneale: 

• Nello stomaco: la parete anteriore, le curvature e relativamente anche la faccia posteriore, 
ma meno perché è saccata; 

• Nel duodeno che è parzialmente retroperitoneale solo alcuni tratti daranno peritonite: parete 
anteriore, laterale della seconda porzione e quasi tutta la prima porzione. 

CLINICA: Se è un’ulcera gastrica il dolore sarà in epigastrio, se è duodenale avrete un dolore in 
mesogastrio nella zona paraombelicale destra. 

Una perforazione dal ulcera da un dolore violento. È descritto dal paziente come una pugnalata. È 
diverso da un dolore da pancreatite che blocca il paziente a letto, l’ulcera da un dolore fortissimo 
nell’immediato, ma poi il dolore si calma. 

La reazione peritonitica ai succhi gastrici non è immediata, quindi subito non troviamo resistenza 
alla palpazione, se invece sono passate 2 ore troverete un addome ligneo che è sintomo di 
risentimento peritoneale da chimici. 

CATEGORIE DI PAZIENTI: 

L’anamnesi è abbastanza tipica: il paziente stava bene e all’improvviso ha questo dolore in 
epigastrio che continua da allora. Importante chiedere se hanno preso fans. 

Le categorie di pazienti sono due: 

• Giovani che prendono tanti fans; 

• Anziani nei quali la diagnosi è più complicata. Non succede raramente che la diagnosi sia 
fatta 72 ore dopo, con una TAC al paziente ricoverato in geriatria perché non è stato 
inquadrato bene all’inizio. Come mai nessuno ha visto la falce d’aria sottodiaframmatica? I 
medici hanno lo stereotipo dell’anziano non autosufficiente e molto spesso viene subito 
cateterizzato e allettato. Quindi per esempio il paziente che viene ricoverato non fa l’rx in 
piedi, ma in tangenziale e non si vede la falce d’aria sottodiaframmatica (molto spesso ci si 
sbaglia così). 

Alla TC, almeno per 48-72 ore dalla perforazione dovrei vedere l’aria anche se l’ulcera è stata 
coperta dall’omento (l’aria fa in tempo ad uscire prima della copertura). [Rielaborato NclR] 



Ldiagnosi di perforazione in un viscere cavo è indicazione all’operazione. In casi dubbi vi consiglio 
di fare la TC ( divagazione sulla medicina difensiva). 

Anche non facendo la Tc, se facciamo una diagnosi sindromica di “addome acuto”, la terapia sarà 
chirurgica, con defini z ione nosologica precisa al momento dell’operazione. [Rielaborato NdR] . 




Domanda: (non si sente, ma dai miei appunti si riferisce alle due categorie di pazienti: anche nella 
seconda, quella degli anziani sono presenti gli stessi fattori di rischio? NdR) 

Risposta: Si, anche qui ho tutto il corteo di fattori di rischio, quindi i FANS essenzialmente (il prof 
cita solo questo fattore, evidentemente è il principale e il più frequente. L ’ altro principale sarebbe 
l ’Helicobacter Pylori, ma il prof dice che alle nostre latitudini se ne vedono poche. NdR). 

La diagnosi in questi casi è tardiva perché negli anziani tutto è più attenuato: sentono meno il 
dolore (spesso hanno patologie anche gravi, ma la sintomatologia dolorosa è molto sfumata). 

Se operiamo in locale un’ernia inguinale a una persona di 25 anni serve quattro volte più anestetico 
rispetto a uno di 70 anni e molto spesso questo vale anche per la sedazione. 

Domanda (non si sente, negli appunti ho segnato: ma è così frequente l ’ abuso di FANS? NdR) 

Risposta: Sì, ormai ci “dopiamo”, li prendiamo sempre. 



TERAPIA: 

Per quanto riguarda l’ulcera duodenale, se la perforazione è recente (< 24 ore) chiudo l’ulcera e 
metto un po’ di grasso omentale (si chiama rafia in particolare da quello che ho trovato 
ULCORRAFIA). In questo modo abbiamo un doppia parete, che dà maggior sicurezza. 

Se la ferita è meno recente, si macera e fa più fatica a guarire; devo quindi cercare una parte di 
parete sana per recintare (il buco NdR). 

Nell’ulcera gastrica dobbiamo ricordare che l’l% degli early gastric cancer esordisce come ulcera e 
che una buona percentuale esordisce come perforazione. Quindi in questi casi è necessario asportare 
anche del tessuto per un’analisi istologica. (Poi l 'intervento di chiusura è uguale a quello 
dell ’ ulcera duodenale NdR). 

L’intervento si può fare sia in laparoscopia che laparotomia; la laparoscopia è in generale da 
preferire per ovvie ragioni, ma si è visto che negli anziani o in pazienti in shock (diagnosi tardiva e 
paziente settico) è preferibile un approccio open perché dà una sicurezza maggiore se il malato è più 
grave. 



. DIVERTICOLITE 

E un altro tipo di addome acuto abbastanza frequente. 

Nasce dalla malattia diverticolare, presente nel 15% degli over 60 alle nostre latitudini. 

In altre zone del mondo sono meno comuni, quindi sono state fatte molte associazioni con stile di 
vita, alimentazione, ecc, ma c’è anche da dire che noi viviamo di più. 

Per fortuna la malattia diverticolare dà complicanze solo nel 15% dei casi. 



FISIOPAT OGENESI: 




Un diverticolo è una estroflessione di mucosa e sottomucosa della parete colica attraverso la 
muscolare, in punti di minor resistenza: molto spesso in vicinanza del meso, ma sono possibili 
anche nel versante anti-mesenterico. 

Probabilmente vengono perché c’è un aumento di pressione all’ interno del colon, del sigma in 
particolare, per un alterato sistema di propulsione del materiale nel nostro tubo digerente. 

I diverticoli li teniamo, finché non si infettano e danno diverticolite. 

Quando il diverticolo si tappa, si blocca il colletto del diverticolo , è un problema, perché abbiamo 
una mucosa secernente che continua a produrre materiale sovradistendendo il diverticolo e una 
carica batterica elevata che è quella tipica del colon. 

II diverticolo quindi si infiamma e si crea una micro-perforazione . 

Se questa viene subito coperta ed è molto piccola magari l’effetto sistemico che darà sarà anche 
nullo o quasi; ma se la perforazione è libera in peritoneo e si riversano feci in addome , il paziente va 
in shock settico da endotossinemia molto rapidamente. Quindi il ventaglio di possibilità è molto 
ampio. 

CLINICA: 

Tipicamente il paziente si presenta con dolore e in fossa iliaca sinistra, perché i diverticoli vengono 
più spesso al sigma ed è proprio in questa regione che più frequentemente vanno incontro a 
complicanze. 

Il paziente inoltre lamenta fatica a defecare . Potrebbe essere presente febbre (di solito sui 37,8°C) 
DIAGNOSI DIFFERENZIALE DOLORE IN FOSSA ILIACA SINISTRA: 

• nelle donne dolori annessiali, quali cisti ovariche torte e gravidanze extrauterine; 

• Infezioni delle vie urinarie, perché uno dei punti utererali si trova proprio in fossa iliaca 
sinistra. 

• Se avete il retroperitoneo di sinistra e/o lo psoas interessati tenete presente che avrete 
comunque dolore in fossa iliaca sinistra. 

• Molto raramente pancreatite del corpo-coda [il prof racconta un caso clinico in proposito: 
3-4 settimane fa entra un vecchiotto per colecistite. Tuttavia visitandolo al mattino aveva un 
dolore in fossa iliaca sinistra e ho fatto una brillantissima diagnosi di pancreatite del corpo 
coda, perché ho pensato che la colecistite fosse migrata e avesse dato risentimento 
pancreatico]. 

ITER DIAGNOSTICO: 

• Anamnesi (il paziente potrebbe già sapere di essere portatore di diverticoli); 

• Esame Obiettivo per valutare il coinvolgimento dell’addome (il dolore è solo in fossa iliaca 
sinistra o è diffuso?); inoltre si cerca di stabilire la gravità: se il McBurney è positivo o 
l’area coinvolta è maggiore (possibile raccolta intorno al sigma) sospetto un quadro più 
severo. 

• Emocromo con formula per controllare i leucociti;. 

[il prof si raccomanda di visitare sempre il paziente e valutare ogni aspetto per evitare errori] 




Sarebbe utile avere una stadiazione della gravità della patologia, per poter decidere il miglior 
trattamento (una diverticolite potrebbe anche non dover essere operata ed essere indirizzata in un 
reparto di osservazione breve per 72 ore). 

[il prof conclude dicendo che ci lascia con la suspance e la stadiazione ce la dice domani]. 



Lezione di Emergenze del 26/11/2015 (1) 



Sbobinatatore: Martinelli Federico. Revisore: Bigolin Francesca. 

Argomento: Diverticoliti e appendiciti. 

Professore: . 

Lezione zeppa di digressioni e col prof che salta di palo infrasca, ho fatto il possibile. 

DIVERTICOLITI 

Bisogna dare una definizione precisa e una sorta di possibile gravità della diverticolite. 

Per far questo ci vengono in aiuto delle classificazioni, una di queste è quella di Hinchey. Si 
suddivide in 4 classi, dovrebbe essere di aiuto per guidare la terapia. Guardiamo che effetti fa il 
nostro trattamento e in seguito possiamo usare la classificazione come guida per eventualmente 
modificarlo (rielaborato). 

- La Hinchey 1 è una diverticolite semplice che prevede un’infiammazione della regione 
peridiverticolare, di solito si tratta del sigma, senza alcun altro interessamento (non ci sono raccolte 
pericoliche) la sintomatologia è dolorosa ma è difficile che ci siano effetti sistemici come in sepsi 
gravi come la famosa sirs. 

- La Hinchey 2 è una diverticolite con ascesso peridiverticolare e quindi pericolico, con 
interessamento di una superficie maggiore del peritoneo, c’è una reazione del nostro organismo 
volta a confinare questa raccolta in area perisigmoidea. 

- La Hinchey 3 dà peritonite, non c’è solo reazione a livello del sigma ma coinvolge anche il 
peritoneo, in particolare quello pelvico, cioè molto spesso è una pelvi-peritonite purulenta. 

- La Hinchey 4 è una tragedia, è quella perforazione che dà una perdita di feci importante nella 
cavità addominale e quindi è una peritonite stercoracea. La peritonite stercoracea è un’emergenza, è 
un modello di shock endotossiemico; cioè è come se sparassimo in circolo delle endotossine. Data 
la carica batterica mostruosa, appena le feci toccano il peritoneo, il paziente ha uno shock settico, 
cioè nel giro di mezz’ora va a 1500-2000 gb, ipotensione gravissima e quindi diventa 
un’emergenza. 

ANEDDOTO: Il prof racconta di aver operato il tabaccaio della tabaccheria vicino alla Bella 
Napoli, il tabaccaio era in negozio e all ’ improvviso cade a terra con ipotensione gravissima, in 
ambulanza e poi in ps per fortuna si sono orientati bene grazie alla reazione peritoneale. Il pz 
aveva da giorni una difficoltà di scaricare -le occlusioni del colon sono dovute soprattutto alla 
difficoltà di espellere gas più che liquidi-, il colon si sovradistende e lui aveva una stenosi a livello 




del sigma da adenok, la prima cosa che si buca è il cieco (il problema delle occlusioni coliche è 
evitare le perforazioni biastasiche del cieco, e lui è arrivato, si è bloccata la sala e aperto aveva un 
litro di materiale fecale in cavità addominale. Bisogna fare colectomia totale, non fare anastomosi, 
è assolutamente controindicata perché a rischio di deiscenza, cioè che si molli, per cui si fa una 
stomia suU’ileo (una stomia terminale), si affonda il retto (si taglia e cuce e lo si lascia 
abbandonato in piccolo bacino ) e si mettono dei drenaggi dopo aver lavato con litri di acqua, si 
manda in rianimazione dopo aver gestito lo shock settico con farmaci come le (amine? 

Adrenaline? ? non si capisce), ma poi ne è uscito con una batosta dopo questo intervento di 
Hartmann, che poi non lo abbiamo più ricanalizzato. Cioè il problema di questi interventi di 
urgenza, cioè gli hartmann per peritoniti stercoracee, è che il 25-30% dei malati non riusciranno a 
essere ricanalizzati, e quindi vivono poi con la loro stomia per una patologia che magari è 
tendenzialmente benigna, per cui è tendenzialmente un fallimento. Però nel momento che tu hai una 
peritonite stercoracea non hai molte altre scelte oltre che I ’ intervento di hartmann e una 
ricanalizzazione solo in un momento successivo. 

Come gestiamo le diverticoliti? Bisogna sapere se è hinchey 2 o 3, per saperlo si fa una tc del 
piccolo bacino per fare una stadiazione precisa. Alcuni sostengono che l’eco in mani esperte può 
consentire da sola la stadiazione della diverticolite, e forse hanno ragione, perché? 

La hinchey 1 è una diagnosi clinica, non ha bisogno di nessuna tc. 

Lo stadio 3 comunque l’eco vede una raccolta pericolica in piccolo bacino, quindi fa quello che fa 
la tc, cioè vede la raccolta e un ispessimento del sigma, e la stessa cosa l’eco vede la raccolta 
intorno al sigma. Dov’è che si gioca l’abilità dell’ecografista? Nel capire che quella è una 
diverticolite. Cioè la difficoltà è nell’interpretazione di patologie di organi cavi che sono pieni di 
gas, non nella stadiazione in quanto paradossalmente il liquido l’eco lo vede quasi meglio della tc. Il 
problema è che non tutti gli ecografisti sono abituati allo studio di organi cavi in urgenza. Nella 
maggior parte dei casi quindi, a meno che non abbiate la sicurezza che è una diverticolite 
“tranquilla” cioè che non ha effetti sistemici, ma se invece sospettate che non sia una diverticolite 
banale e che sotto ci sia una raccolta, magari con febbre alta, tachicardia, bianchi alti, una sepsi con 
coinvolgimento sistemico, fate la tc o l’eco se siete bravi, e si vede com’è la situazione. 

DIGRESSIONE: una Hinchey 1, la ricovero in osserx’azione breve, con il malato che è a digiuno 
ma può bere, si fa terapia antibiotica sistemica e antinfiammatoria loccde, cioè gli date la 
mesalazina, la stessa cosa che si dà per il crohn, per la rettocolite, queste cose sono sufficienti a 
sfiammare una diverticolite in 48-72 ore. Ma il ricovero si fa lo stesso, perché? Perché si può 
sbagliare la stadiazione della diverticolite (aneddoto su pz con parente ospedcdiera che viene 
mandato a casa con presunta Hinchey 1 e che torna dopo 12 ore con perforazione). Per questo 
bisogna tenere anche le diverticoliti non gravi in osserx’azione almeno 24-48 h, fatta questa 
osserx’azione, se la situazione clinica migliora si può mandare a casa in serenità. 

Se vedete che è vero che c’è una raccolta intorno al sigma, allora è una Hinchey 2 e quindi cosa si 
fa? È una delle cose più dibattute, molti chirurghi vanno all’intervento d’emblée, io penso sia 
sbagliato, perché fare immediatamente una resezione del sigma in un paziente in urgenza comunque 
significa fare un’anastomosi in una zona peritonitica abbastanza rischiosa per una patologia 
benigna. Per me la strada di una Hinchey 2 è quella dell’osservazione. È chiaro che comunque ha 
un ascesso perisigmoideo, quindi si fa antibiotico e antinfiammatorio, ma bisogna risolvere il 
problema del pus (ubi pus evacua), e qui si hanno due strade: 




- una strada è quella di fare un drenaggio percutaneo di questa raccolta, se la raccolta è facilmente 
raggiungibile, si può drenare sotto guida eco o tc in modo da trasformare questa Hinchey 2 in una 1 
e tornare a una gestione medica della diverticolite. 

- Se invece è difficile perché la raccolta invece che laterale è mediale, quindi ha l’ intestino davanti e 
per ciò non è molto semplice il drenaggio percutaneo, in questo caso potrebbe essere idea saggia 
fare una laparoscopia con un solo obiettivo, lavare l’ascesso e lasciare un drenaggio per i 2-3 gg 
successivi, non più di questo, cioè il minimo come atto medico. 

Molti chirurghi invece tendono aH’intervento in laparoscopia perché è molto difficile e vogliono 
agire, si sposa la tecnica a scapito della medicazione. Studi dimostrano che non c’è superiorità 
dell’ intervento chirurgico rispetto alla terapia medica, per una Hinchey 3 i risultati di un approccio 
laparoscopico sono nettamente peggiori in termini di ascessi postoperatori e risultati a distanza di 
complicanze e mortalità. Dato che esce da metanalisi di letteratura cinesi (le metanalisi son tutte 
cinesi). 

L’Hinchey 3 va comunque operato. L’Hinchey 2 al massimo si fa lavaggio laparoscopico con 
drenaggio, il 4 si fa per forza l’Hartmann (cioè togli tutto e fai una stomia terminale e in caso si 
vede poi se riesco a ricanalizzare). 

I punti discussi sulla Hinchey 3 sono se fare laparoscopia o laparotomia, la laparotomia è 
consigliata (dalle metanalisi sopracitate), e secondo punto se fare o non fare una stomia di 
protezione. Cosa significa, tu vai a operare, togli un pezzo di sigma e unisci il colon sano sul retto, 
l’angolo retto-sigma va portato via, perché tutti dicono che è causa di pressione che porta ai 
diverticoli, quindi porti giù il tuo colon e lo unisci al retto. Qual è il problema di questa anastomosi? 

1- fai un’anastomosi dove fino a un minuto prima c’era un mare di pus, non è bello, è ad alto rischio 
di deiscenza. 

2- tu operi un paziente con diverticoli, non è che gli cavi tutti i diverticoli, tolgo il tratto di sigma 
perforato e pieno di diverticoli, ma quel malato di sicuro ha qualche diverticolo che è anche nel 
discendente e trasverso. Fare un’anastomosi dove c’è un diverticolo (che è debole per definizione) 
non ha gran tenuta. 

Io consiglio quindi in una Hinchey 3 di fare un’anastomosi ma protetta con una stomia, cioè mettere 
una stomia o sul trasverso, temporanea, o sull’ileo, perché così proteggi l’anastomosi nei 20-30 gg 
successivi all’intervento, dal passaggio di feci, la metti quindi “a riposo”. La speranza è che quella 
sia un’anastomosi protetta. 

Per l’indicazione a far l’intervento in elezione io ci andrei cauto, cioè è come la calcolosi della 
colecisti, non è detto che se tu hai la diverticolite poi avrai di sicuro un altro episodio da li a pochi 
anni, non è detto. Se questo signore dice che piuttosto che farsi operare non mangia più noccioline, 
mandorle, pomodoro con i semi, cioccolato, ecc, magari può succedere che non capiti più. 

DIGRESSIONE (si parla di screening per k al polmone, esecuzione di una tc per gli heavy smokers, 
più di 20 sigarette al giorno, tra i 55 e i 70 anni, una volta all’anno, ma alla fine non si impattava 
sulla sopravvivenza. Il rischio è che tu salvi una vita perché becchi il k e lo operi, ma sui grandi 
numeri non impatti sulla sopravvivenza, perché possono morire facilmente per altri motivi. Poi si 
parla di fare esofagectomia per k all’esofago, ma su chi ha 80+ anni è inutile perché è un 
intervento importante e i rischi sono troppo elevati rispetto a quanto potrebbe poi vivere.) Per cui 
prima di fare resezione di colon per un singolo episodio di diverticolite ci andrei piano. Poi se sono 




episodi recidivanti è giusto fare ì ’ intervento . È sul sigma che si concentrano i diverticoli, per 
esperienza recidive dopo aver operato il sigma sono poche. 

Una volta abbiamo operato per appendicite ma era diverticolite. 

DIGRESSIONE Negli anni 90 c ’ era entusiasmo per gli interventi di plastica sul reflusso 
gastroesofageo, ma poi si è visto che in molti casi poi i problemi disfagici legati all ’ intervento 
erano molto peggio della sintomatologia da reflusso, e anche in quelli riusciti bene c ’ erano 
comunque leggere sequele e in ogni caso il paziente continuava a usare inibitori di pompa ( che 
dopo I ’ intervento si poteva evitare). Quindi adesso si fa I ’ intervento solo in pz giovani, con 
sintomatologia molto importante o con ernie iatali. In quel caso anche se ci sono recidive dopo 
l 'intervento, la sintomatologia per cui il pz si è fatto operare è passata (discorso sconclusionato). 



APPENDICITE 

Appendicite acuta è la più frequente causa di ricovero in ambiente chirurgico, in qualsiasi caso 
prima o poi vi capiterà qualcuno con dolore in fossa iliaca dx. Il dolore in fossa iliaca dx nella 
maggior parte dei casi è appendicite, ma non è così scontato, può essere qualcos’altro, tutte le 
patologie tubo-ovariche che vi dicevo (come diagnosi differenziale nel caso di diverticolite) 
valgono anche per l’appendicite. 

La fascia d’età è quella di una donna giovane, fertile, e quindi a maggior ragione la diagnosi 
differenziale è importante; problemi in fossa iliaca dx come a sx, possono nascere dalle vie urinarie, 
perché in quel tratto passano gli ureteri, per cui mi è già capitato di vedere coliche renali che 
anziché partire classicamente dal fianco di dx, possono essere localizzati lungo il decorso ureterale 
(in fossa iliaca dx). 

Il pz si presenta dicendo che è da 12-24 h che ha un dolore in fossa iliaca di dx, il bambino piccolo 
(di 5-6 anni) ha un’evoluzione rapidissima, passa da un’appendicite flemmonosa a una purulenta in 
poche ore. In quel caso la vostra diagnostica deve essere ancora più accurata. 

Il dolore in fossa iliaca dx potrebbe essere nato inizialmente in regione periombelicale, perché il 
dolore iniziale è un dolore viscerale, non c’è coinvolgimento del peritoneo, quindi essendo un 
dolore viscerale può essere riferito in centro addome. 

L’appendicite acute viene perché c’è un’esclusione di questa appendice, che è una cosa 
assolutamente inutile. C’è quest’esclusione del lume appendicolare da quello cecale, perché lì si 
ferma qualcosa, dei semini, oppure perché c’è un’ipertrofia delle ghiandole linfatiche, soprattutto 
nei ragazzini, che possono tappare o rendere difficoltosa la comunicazione tra ceco e appendice. 

Qual è la differenza con la colecisti? Che nella colecisti la bile è sterile, mentre qui c’è una carica 
batterica mostruosa, quindi un’esclusione dell’appendice e ostruzione del suo lume, è preludio di 
una sovrainfezione rapidissima di questo liquido che rimane all’interno dell’appendice, e quindi 
l’evoluzione che vi ho descritto all’interno della colecisti, nell’appendice è più rapida però è quasi 
sovrapponibile. All’inizio un’appendice edematosa, poi si arriva al flemmone quando è interessata 
tutta la parete e l’appendice si riempie di pus, nel momento che questa parete necrotizza, si perfora, 
si ha un’appendicite gangrenosa che va ad una raccolta periappendicolare in cui l’omento tenta di 
limitare la diffusione di questa peritonite al resto del peritoneo, come nella diverticolite, c’è sempre 
un tentativo di limitare la diffusione del pus alla zona dove c’è l’organo interessato dal processo 




infiammatorio. Per cui si arriva all’ascesso periappendicolare. Tutta questa evoluzione può avvenire 
in poche ore, specie nei bambini. 



DIGRESSIONE II prof ha operato il figlio di un amico statistico di 5-6 anni, leggera febbre, 
resistenza infossa iliaca di dx, 3-4 ore per convincere la madre a lasciar fare l’operazione. Il 
dolore era iniziato alle 2 del pomeriggio, all’ una di notte (dopo 11 h) nel momento dell’ operazione, 
c ’ era già raccolta di pus periappendicolare. Questo per dire quanto veloce può essere l ’evoluzione 
nei bambini. Il problema sono le mamme e i colleghi medici che non vogliono l’operazione. 

Il problema dell’appendicite è la diagnosi. 

Si fa la visita e si rileva dolore in fossa iliaca di dx evocato dalla palpazione profonda, quindi 
bisogna decidere che fare. Nel caso di bambini maschi fino a 12 anni, non ci sono problemi, la 
diagnosi è quella e si propone l’intervento. 

Nella vita reale bisogna fare almeno l’emocromo per sapere quanti sono i gb, però non vuol dir 
niente, ci sono appendiciti con i gb normali, poi bisogna far l’ecografia. L’eco, in un’appendicite 
acuta, a meno che non sia un ascesso periappendicolare o un’appendicite flemmonosa (stiamo 
sempre parlando di bambini), non si vede niente. Se Tecografista vede l’appendice c’è già 
peritonite, se no non vede niente. Questo iter dal ps, per far emocromo ed eco, dura dalle 6 alle 8 
ore prima di far l’operazione. Il problema è che comunque con l’operazione puoi operare intorno al 
10% di appendici innocenti, cioè persone senza appendicite. 

Però il rischio di un taglietto e l’asportazione dell’appendice è di molto inferiore al rischio di 
aspettare con un’appendicite, in cui poi si rischia l’asportazione del ceco. 

Quando poi avete un’appendicite grave, è come la colecistite, non è che riconosci la base 
dell’appendice, è tutta una massa dura. 

L’alternativa è fare la tc, ma è come fare 560 rx all’addome, non sono poche radiazioni, ma in 
America si fa così. Per fortuna qui non è così e la diagnosi è essenzialmente clinica. 

Parlando delle appendiciti “innocenti”, anche quelli che non hanno appendicite, che hanno dolore in 
fossa iliaca dx, dopo l’intervento non hanno più dolore, l’eco non so che cosa possa darmi. 

Un rischio operatorio dell’appendicectomia è quello di danneggiare l’arteria iliaca che passa dietro 
l’uretere. 

Appendicite e colecistite sono patologie chirurgiche. 

Una categoria diversa è la donna in età fertile, il discorso qui è più complesso. 

Il ragazzo di 25 anni con dolore in fossa iliaca dx ha l’appendicite. 

Nella donna in età fertile l’eco rientra in una diagnostica centrale, serve uno studio di utero ovaie e 
tube che mi escluda problemi di ginecologici, perché è molto frequente che dolori in fossa iliaca di 
dx siano legati a problemi di questo genere. 

In questo caso si fa la visita, T emocromo e poi l’eco. La visita ginecologica non la faccio, la mando 
dal ginecologo solo se rilevo qualcosa all’eco, in caso di eco negativa invece la visita ginecologica 
non la faccio fare perché è tempo perso. 




Con eco negativa, dolore in fossa iliaca di dx, è giusto approcciare questo malato (donna in età 
fertile), con laparoscopia. 

Mentre nel ragazzino si fa un taglietto (laparotomia), nella donna in età fertile si fa laparoscopia, 
perché? 

Perché l’ecografista potrebbe aver sbagliato, con il laparoscopio posso ristudiare tube e ovaie, se è 
tutto a posto posso fare l’ appendicectomia in laparoscopia. 

DIGRESSIONE pz donna in età fertile, I ’ecografìsta fa diagnosi di appendicite perché vede 
raccolta di liquido, in realtà era la tuba di dx infiammatissima. Tolta comunque l’appendice, si fa 
lavaggio, applico drenaggio e poi antibiotico-terapia. 

Con la laparoscopia verifico meglio che la diagnostica strumentale non abbia sbagliato. 

Il terzo caso è donna o uomo anziano con dolore in fossa iliaca dx. 

In questo caso bisogna assolutamente prendere in considerazione la tc, perché in una persona 
anziana (sopra i 60 anni), l’appendicite è comunque una patologia molto frequente, ma a quell’età 
bisogna considerare anche il cancro, e tutte quelle patologie degenerative (??) che possono simulare 
il dolore in fossa iliaca di dx. Ad esempio un neurofibroma dello psoas. 

In questo caso la tc mi fa sentire più tranquillo e bisogna farla. 

Se poi la tc mi dice che c’è un processo infiammatorio con raccolta periappendicolare si va 
all’ intervento chirurgico. 

In questo caso consiglio l’intervento open (laparotomia), perché in questo caso è rarissimo che in 
anziani ci sia l’appendicite edematosa del ragazzino, ma di sicuro è o un flemmone o un ascesso 
periappendicolare. 

Perché la resistenza degli anziani al dolore è maggiore, hanno paura dell’ospedale, sottovalutano la 
situazione, ecc.. 

Per cui in questo caso faccio la tc e poi in caso vado al tavolo operatorio. 



Lezione di Emergenze del 1/12/2015 (1) 



Sbobinatatene: Mazzo Umberto. Revisore: Bombardelli Nicolo'. 
Argomento: Infarto intestinale; occlusioni intestinali (prima parte). 

Professore: De Manzoni. 

Il prof inizia dando due informazioni organizzative: 

1) si recupera lunedì 7 dalle 15 alle 16.30 la lezione del 2/12 



2) giovedì c ’è la lezione sul trauma addominale 




INFARTO INTESTINALE 



È una patologia che sta aumentando vertiginosamente. Può presentarsi come una peritonite, ma non 
sempre è così evidente: per questo la definiamo la tomba dei chiurghi, cioè spesso causa di errore. 

Si trova di frequente nei pazienti ricoverati in ospedale, dato che stanno aumentando l’età media e 
le patologie arterosclerotiche. Va preso in considerazione in qualsiasi addome acuto e in ogni dolore 
addominale. 



L’ischemia intestinale acuta si può dividere in: 

• arteriosa 

• venosa 

Inoltre si può dividere in: 

• occlusive 

• non occlusive (in quest’ultimo caso non c’è ostacolo meccanico all’arrivo del sangue a 
livello intestinale o al suo deflusso. L’incidenza è in aumento perché sono sempre di più i 
pazienti con ipotensione grave per lungo tempo, quindi a rischio di infarto intestinale a bassa 
gittata. Rappresentano circa il 15% del totale) 



Infarti arteriosi 



Su 100 infarti intestinali 90 sono di eziologia arteriosa sia occlusiva che non occlusiva, mentre solo 
10 hanno un problema venoso. 



Quelli occlusivi sono a carico dell'arteria mesenterica superiore. Questa origina a 45° dall’aorta 
addominale e irrora il piccolo intestino (digiuno e ileo) e tramite l’arteria ileocolica e l’arteria colica 
media irrora anche una parte del colon (il cieco, l’ascendente, il trasverso fino a quasi la flessura). 
La parte riguardante il colon sx e il sigma è a carico dell’arteria mesenterica inferiore. I due sistemi 
arteriosi sono in connessione tramite le arcate marginali, che decorrono a 3-4cm dal colon 
all’interno del meso. 

Nell’infarto la mesenterica superiore può chiudersi all’origine oppure più a valle (ad esempio a 
livello dell’emergenza della colica media). Nel primo caso l’entità dell’area di intestino interessata 




dall’ischemia è massiva, comprende buona parte del piccolo intestino, colon trasverso e 
ascendente. Se l’occlusione è più distale una parte di intestino invece rimane vitale. 



(il prof descrive sommariamente un intervento per spiegare l 'importanza delle arcate, Ndr) Questo 
collegamento (le arcate, Ndr ) consente di prendere un pezzo di colon e di portarlo al collo (come 
nel caso di una paziente che presentava ustioni da caustici). Il colon sinistro si “regge” sull’arteria 
colica sx e sulle arcate. Se queste non ci fossero non si riuscirebbe a vascolarizzare fino al punto 
dell’ anastomosi, cioè al trasverso prossimale. Il colon trasverso è irrorato dalla colica media (che si 
divide in un ramo dx e un ramo sx) ma questa non posso utilizzarla, quindi durante l’intervento 
metto un clampetto che chiude completemente la colica media e così la escludo. Si chiude poi 
l’arteria marginale che irrora il colon dx e anche quella che va verso il sigma. Il risultato è che 
lascio solo la colica sx che però tramite queste connessioni (le arcate, Ndr ) mi consente di 
vascolarizzare tutto il trasverso anche senza gli altri vasi. Un anno fa abbiamo operato una donna 
bipolare di 37 anni che aveva ingerito caustici in Germania, si era bruciata esofago e stomaco ed era 
stata operata di esofagogastectomia totale. Poi era stata rioperata con emicolectomia dx avanzata 
(rimosso cieco, ascendente, trasverso). Le rimanevano 60cm di colon e il retto ed aveva una sto mia. 
Per migliorare la qualità di vita è stato portato il retto al collo e la vascolarizzazione era mantenuta 
sulla mesenterica inferiore, l’unico vaso utilizzabile. 



Eziopatogenesi 

La chiusura è associata molto frequentemente ad eventi embolici (per fenomeni di stasi che 
favoriscono la trombosi). L’origine a 45° dell’ arteria mesenterica superiore favorisce l’ingresso di 
emboli, che possono originare a livello cardiaco se il paziente è in fibrillazione o ha problemi di 
valvulopatia o ha un aneurisma del ventricolo post infartuale, oppure in qualunque altra sede. 

Improbabile invece che un embolo si infili nel tripode che origina a 90° dall’aorta addominale. [Se 
il trombo imbocca altri vasi può dare: -carotide>stroke; -succlavia>ischemia acuta degli arti 
superiori; -coronarie(molto raro perché hanno origine a 90°)> infarto cardiaco; -femoraloischemia 
acuta degli arti inferiori] 



L’altra causa relativamente frequente è la formazione di un trombo su una mesenterica superiore 
aterosclerotica. 



Per quanto riguarda invece gli infarti su base non occlusiva l'eziopatogenesi è da ricercarsi 
nell'ipoperfusione da bassa gittata, (verrà poi spiegato meglio) 



Clinica 




L’infarto si caratterizza per un dolore molto importante, vago (cioè non riferito ad un punto 
preciso). 



E' molto importante per intensità, ma non ci sono segni di peritonite in fase iniziale. Questa infatti si 
sviluppa solo dopo molte ore, quando compare necrosi della parete. La necrosi in principio 
coinvolge solo la mucosa. (Prova di questo è che quando si opera un’occlusione complicata (es. 
volvolo), che si associa sempre ad un evento ischemico, la derotazione dell’ansa consente una 
ripresa della parete addominale che all’inizio era scura e cianotica. Non sempre è necessario 
resecare.) 



Diagnosi 

La diagnosi andrebbe fatta precocemente per poter fare interventi risolutivi, cosa difficile ma non 
impossibile. 



Se il paziente arriva in PS: 

Il paziente arriva in PS con dolore addominale molto forte e non ben localizzato, (la presentazione 
clinica è uguale anche nei pazienti già ricoverati per altri motivi) 

Oltre al dolore è molto importante valutare gli esami del sangue: 

-i lattati sono alterati in presenza di alterazione della perfusione. Valori di 2,5-3 mmol/L fanno 
drizzare le orecchie. 

(Digressione del prof: se il paziente è appena stato operato per rottura di aneurisma dell’aorta 
addominale (intervento in cui si sacrifica la mesenterica inferiore, che raramente viene riattaccata, 
in quando è prossima al sito più frequente di aneurisma, cioè sotto l’isorgenza delle arterie renali) i 
valori vanno valutati ancora con più attenzione. In questo caso il rialzo dei lattati è dovuto alla 
lunga ipotensione e fin farlo intestinale avviene più frequentemente sul sigma. L’azione deve essere 
rapida, si esegue una rettosigmoidoscopia e, se la mucosa appare nerastra, si esegue una Hartmann. 
Non ci si può permettere che un paziente che ha subito un intervento così importante si complichi 
con una peritonite stercoracea.)!// prof spende del tempo a ricordare che gli anestesisti sono 
importanti e che non sono uguali: sono tanto più bravi quanto maggiore è I ’ interesse che mostrano 
per I ’ in terven to e per il pazien te, Ndr) 

- globuli bianchi (es. 16000-1700 in un anziano) sono un reperto mai da banalizzare, soprattutto se 
c’è dolore e lattati mossi. 

Il prof, ribadisce come la sola presentazione clinica è di poco aiuto per sospettare l'infarto 
intestinale (dolore addominale intenso, non localizzato, non segni obiettivabili). Quindi ci si deve 
avvalere di una triade: presentazione clinica, lattati, globuli bianchi. 




Se il paziente è ricoverato: 



Nel paziente già ricoverato, oltre all’ischemia acuta da occlusione (embolia o trombosi della 
mesenterica), ci può essere infarto intestinale da ipoperfusione. 

Se il paziente arriva dalla rianimazione o dai reparti di cardiochirurgia bisogna indagare bene la sua 
storia: quanto è stato ipoteso, se è riuscito a riprendere la pressione al termine dell’intervento 
oppure se ha mantenuto 70/80 di sistolica per tutta la notte, ecc. Se il paziente è ipoteso si 
somministrano noradrenalina, dopamina, dobutamina, tutte sostanze che aumentano la pressione ma 
un po’ vasocostringono. 

In una storia del genere spesso il malato è intubato e sedato e non può dare informazioni sul dolore. 
Si misurano i lattati e i bianchi. 

Nel dubbio può essere consigliata una laparoscopia. In questi malati la diagnosi precoce vale il 
rischio di una laparoscopia. 



La TC si fa nei malati che arrivano in ps con dolore intenso, lattati e bianchi positivi. La TC 
multistrato può dare informazioni precoci ricostruendo in modo valido la mesenterica superiore (e 
visualizzando eventuali ostruzioni). 

Se la tc è positiva si apre la pancia e si fa una valutazione diretta delle dimensioni dell’infarto. Si 
decide: 

1) se resecare o non resecare 

2) quanto resecare 

Prima però se si ritiene che la causa possa essere stata un evento embolico (paziente fibrillante, 
arteria non molto alterata alla TC, ma chiusa da un trombo), bisogna esporre la mesenterica 
superiore e bisogna tentare una pulizia con catetere di Fogarty. Si esegue un’arteriotomia, si infila il 
catetere, si spinge con delicatezza perché può causare dissezione (soprattutto se l’arteria è malata), 
si rigonfia il palloncino e si ritira il tutto con fuoriuscita del trombo. 

(il prof racconta eli un suo paziente su cui è riuscito ad eseguire tale manovra: è arrivato un 
paziente in ps con dolore, addome negativo e bianchi elevati. Aveva fibrillazione atriale e non era in 
terapia con coumadin. Gli è stata fatta un’angioTC che evidenziava un trombo della mesenterica. È 
stato portato in sala entro 4-5 ore dall’ingresso in ospedale, è stata rimossa l’occlusione arteriosa e 
appena liberato le anse si sono riprese immediatamente. Dopo 5-6 giorni è andato a casa senza 
resezione intestinale.) 



Domanda: in caso di diagnosi precoce è indicata una terapia farmacologica? No, si può usare nel 
caso di infarto del miocardio, nello stroke, ma in questo caso è più alto il rischio del beneficio. 
Sono state provate diverse tecniche, come 1 ’ infusione di papaverina: normalmen te non funzionano 
bene come nel cardiaco, solo l ’ intervento chirurgico è risolutivo. 




Negli anni ‘90 la maggior parte delle ischemie acute della mesenterica superiore era su base 
embolica, oggi invece si assiste ad un aumento della patologia aterosclerotica. La trombosi su 
arteria malata è tutta un’altra cosa: non si fanno bypass aortomesenterici in urgenza e nel tentativo 
di liberare la mesenterica si possono anche fare più danni che benefici. L’unica soluzione è la 
resezione del tratto intestinale ischemico. 



Complicanze 

Il problema degli infarti intestinali(quando sono individuati in tempo) è la recidiva. Il chirurgo cerca 
di essere conservativo, per non rischiare una sindrome dell’intestino corto. Se si lascia tessuto 
ischemico, pallido, nelle 24-48 successive il paziente non migliora, è settico, e può incorrere in un 
reinfarto. 



Domanda: in questi casi si chiude subito il paziente o si attende? una volta chiudevamo i pazienti; 
oggi invece se si vuole provare a non rimuovere troppo intestino si può attendere. Almeno un metro 
di intestino lo dobbiamo lasciare. Es. in una ragazza molto giovane con infarto intestinale, che 
aveva un pseudomixoma del peritoneo, è stato necessario togliere tantissimo intestino per 
rimuovere il tumore. È stato lasciato 90cm e la ragazza è attualmente in tpn da 2-3 mesi con la 
speranza che ci sia un miglioramento. Oggi non usiamo le cerniere, usiamo protesi biologiche o 
anche niente ( avviciniamo solo la cute), in modo da poter riaprire velocemente e poter eseguire una 
revisione addominale. La laparostomia per consentire una revisione del nudato si usa anche in 
pancreatite e traumi. 

Domanda: l’angioTC ha un ruolo anche in fase tardiva? in fase tardiva c ’è uno scontro 
generazionale: i miei cdlievi probabilmente farebbero la TC, io no. 

Es. in geriatria un ’ anziana ha dolore addominale, è peritonitica, di anni 78, 22000 bianchi. In 
questo caso la TC non serve: la paziente va aperta indipendentemente dalla tc (se c ’è un addome 
peritonitico bisogna sempre operare). Si ritarda solo I ’ intervento e la mancanza di una continuità 
di cura è una cosa grave e da evitare. L ’ utilizzo della TC probabilmente diventerà routine per 
medicina difensiva 

Domanda: (in comprensibile, penso si chieda se l’eziologia dell ’ipoperfusione intestinale sia 
aterosclerotica). Risposta: può succedere anche a malati giovani (che ad esempio hanno subito 
traumi gravi), ma è più facile che succeda nel paziente anziano o vasculosclerotico. 



Infarto venoso 




È un infarto in cui c’è trombosi dell’asse mesenterico-portale. È tipico dei pazienti con disturbi 
della coagulazione. 

Es. Una ragazza di 30 anni con mutazione del fattore V di Leiden, quindi trombofilica, ha fatto una 
trombosi dell’asse portale che alla fine ha coinvolto anche la mesenterica 

Nei cirrotici invece l’ostruzione insorge in maniera cronica, quindi è difficile che una trombosi della 
porta o della splenica o della mesenterica in questi pazienti porti ad un infarto venoso intestinale. 

Può verificarsi anche in pazienti con una pancreatite acuta del corpo coda pancreatico, per vicinanza 
anatomica alla vena mesenterica superiore, che decorre dietro l’istmo pancreatico, e alla vena 
mesenterica inferiore, che decorre dietro il corpo pancreatico. 



Gestione del paziente 

La TC in questo caso è essenziale. Il paziente arriva sempre con dolore addominale (l’ultimo 
paziente che ha visto il prof lo riferiva nell’area periombelicale di sx, fossa iliaca di sx) con rialzo 
dei bianchi. Spesso tuttavia la clinica è poco chiara. 

L’infarto venoso non interessa l’intero intestino ma solo 1-2 anse. La scelta è tra eseguire un 
intervento per rimuovere l’ansa di intestino interessata oppure instaurare una terapia anticoagulativa 
(infusione di eparina) che non aiuta a sciogliere il trombo ma previene la progressione del processo 
di trombosi venosa. Quindi si tratta di una patologia più medica che chirurgica, anche se 
chiaramente dipende dalle situazioni. 

Es. paziente di 25 anni, maschio, culturista che utilizzava anabolizzanti, ha avuto un’ischemia 
venosa dell’intero intestino. Il prof avrebbe provato prima un trattamento medico, invece in quel 
caso si è resecato l’intero intestino con una clinica grave e nutrizione tpn a vita. Si spera di poter 
eseguire trapianto di intestino, che tuttavia ha un outcome spesso sfavorevole per problemi di 
rigetto. Ci sono pochi centri che eseguono questo intervento: a Bologna (dove però ci sono stati 
parecchi morti) oppure un centro molto importante a New York o a Washington. 



L’infarto venoso dovrebbe avere un approccio prolungato di tipo medico. 



(Il prof, introduce un nuovo argomento: le occlusioni intestinali) 



OCCLUSIONI INTESTINALI 




Si possono distinguere le occlusioni alte e le occlusioni basse. 



Le occlusioni alte (che il prof dice di voler citare ma non approfondire, Ndr) possono essere 
esofagee e in questo sono dovute a carcinomi, a stenosi benigne per ingestioni di caustici, a 
esofagiti gravi. 

Si manifestano con disfagia (di solito prima si manifesta per i cibi solidi, poi per i liquidi). Difficile 
che arrivi un paziente con esofago completamente chiuso, che si presenterebbe sputando saliva visto 
che in una giornata produciamo mediamente 800 cc di saliva. 

Un occlusione gastrica è nella maggior parte dei casi associata ad eventi neoplastici. Si manifesta 
con vomito alimentare. 

Queste due condizioni non riguardano il chirurgo d’urgenza. 

L’unica occlusione gastrica che necessita trattamento in urgenza è quella di un paziente con ernia 
gastica che ruotando e risalendo in cavità toracica si torce e forma un volvolo. È una condizione 
rara che solitamente viene trattata in centri specialistici. 



Le occlusioni basse sono condizioni che interessano il chirurgo d’urgenza; sono suddivisibili in 
occlusioni digiuno-ileali e occlusioni coliche . 



Occlusioni digiuno ileali (interessano il piccolo intestino) 

Le cause possono essere ostruzioni ab estrinseco, o patologie della parete del piccolo intestino o 
legate ad una patologia endoluminale. Questa classificazione non rispetta l’epidemiologia, nel senso 
che quelle dovute a patologie della parete o a cause endoluminali sono rare rispetto alle molto più 
frequenti ostruzioni ab estrinseco. 



Nel caso di occlusione endoluminale da corpo estraneo i classici esempi sono: 

• il paziente psichiatrico che ingerisce corpi voluminosi (forchette, cucchiai, ecc) 

• lo spacciatore fermato all’aeroporto che ha ingoiato ovuli di droga. 



Tra le ostruzioni di piccolo intestino per problemi di parete si ricordano: 

• le cause neoplastiche. I tumori primitivi dell’intestino non sono così frequenti, più frequenti 
sono le occlusioni da GIST, raramente adenocarcinomi, qualche volta metastasi da 
melanoma, che può dare metastasi ovunque (esofago, stomaco, linfonodi mediastinici). 

• il morbo di Crohn, che dà stenosi dell’ultima ansa ileale con occlusione o subocclusione. 




Le condizioni più frequenti sono quelle da ostruzione esterna. In ordine di frequenza abbiamo: 



• sindrome aderenziali. le aderenze causano occlusione perché sono delle lacinie fibrotiche e 
connettivali che possono essere tese tra i visceri e la parete addominale (aderenze viscero- 
parietali), oppure attaccare i visceri uno all’altro. Quando sono viscero-parietali si torcono 
meccanicamente dando occlusione intestinale. 

• ernie strozzate. L’ernia è una comunicazione del peritoneo con l’esterno (inguinale, crurale, 
laparocele, ombelicale, ecc). Può succedere che un’ ansa di intestino si infili dentro e se non 
rientra immediatamente diventa sofferente, edematosa, non riesce più a rientrare e si strozza. 

• carcinosi peritoneali. Le terapie attuali allungano molto la sopravvivenza. Es. un paziente 
operato nel 1999 di esofagectomia ha avuto pochi giorni fa una recidiva linfonodale sul 
tripode celiaco, quindi dopo 16 anni. Questi malati causano un problema medico e sociale: il 
malato che recidiva oggi è poco seguito, sia dal chirurgo che dall’oncologo. Le carcinosi 
peritoneali sono frequenti in alcuni cancri (stomaco, pancreas, colon, ovaio). L’esempio 
classico è l’ovaio, che è un tumore chemioresponsivo che ha sopravvivenze medie di 60-72- 
80 mesi se operato nel modo corretto. La carcinosi causa occlusione perché forma dei noduli 
in peritoneo che avvicinano tra loro le anse di intestino e le ancorano. È molto più difficile 
da trattare rispetto ad un’aderenza sola. 



Clinica 

Le occlusioni digiuno-ileali si manifestano con dolori addominali e vomito. 

Il dolore è associato a fenomeni di iperperistaltismo, quindi è di tipo spastico. Non ha una 
localizzazione precisa. 

Si accompagna a vomito, che è un meccanismo difensivo, perché se si verifica un occlusione del 
tenue (ad esempio a 70-80cm dal Treitz) a monte si riempie di liquido: la saliva sono 800mL, il 
liquido gastrico almeno IL, 500-600mL sono di bile, 800mL di liquido pancreatico, anche le 
ghiandole duodenali producono un po’ di secreto, quindi si ottengono non meno di 2,5L. L’ansa si 
dilata, aumenta la peristalsi, il liquido non supera l’ostacolo, torna nello stomaco e il paziente 
vomita. Le ostruzioni digiunali alte si associano precocemente a vomito, mentre in quelle basse (a 
livello della valvola ileocecale) possono passare 48-72h. Il vomito è fecaloide, non è più biliare 
(verdastro), ma è costituito da liquido intestinale che dal punto di vista olfattivo richiama le feci. 



Gestione del paziente 

1) Si fa un’anamnesi accurata. Si tenta di sapere se è mai stato operato, di cosa è stato operato, in 
modo da avere chiarezza di cosa si trova. Può riferire ad esempio un’appendicite trattata in ritardo 
con ascesso appendicolare e quindi aderenze diffuse, oppure che è stata operata di 
isteroannessectomia, altra condizione che si associa ad aderenze (i ginecologi sono sanguinari 
secondo il prof; il sangue irrita il peritoneo e ciò rende più probabile la formazione di aderenze). Si 
possono anche indagare cause meno frequenti (vedi sopra, Ndr) ma è importante partire dalle più 
frequenti. 

2) Si visita il paziente. La visita delle porte erniarie è imperativa in caso di un’occlusione 
intestinale. Si indaga al di sopra del legamento inguinale per escludere un’ ernia inguinale, sotto 




allo stesso per ricercare un’ernia crurale (che frequente nel sesso femminile anche giovane). Si 
esplora la ferita chirurgica per cercare un piccolo laparocele, anche se il paziente è stato operato in 
laparoscopia(in quest'ultimo caso particolare attenzione va rivolta alla cicatrice ombelicale). Si 
visita l’addome: è trattabile se l’occlusione intestinale è semplice (non dà peritonite), può essere 
globoso, gonfio, può avere meteorismo alla percussione. Quando si appogia il fonendoscopio si può 
distinguere una fase in cui non c’è dolore e allora si sente silenzio e una una fase con dolore con 
iperperistaltismo. 



(l’argomento verrà continuato lunedì 7 dicembre, Ndr) 



Lezione di Emergenze del 3/12/2015 (1) 



Sbobinatatore: Morbin Giorgia. Revisore: Borghesani Anna. 

Argomento: Politrauma. 

Professore: Giacopuzzi. 

La lezione di oggi è sul trauma. Iniziamo con un caso clinico per rendere più semplice la 
comprensione di un argomento piuttosto complesso: il politrauma. Daremo qualche indicazione su 
come gestirlo in tempi brevi dal punto di vista del chirurgo generale con gestione esclusivamente 
intrao spedaliera, ossia dal momento in cui il paziente con politrauma arriva in pronto soccorso al 
momento in cui andremo a fare un intervento chirurgico, se necessario, e quale tipo di intervento 
verrà utilizzato. 



CASO CLINICO: 

donna 67 anni con trauma distorsivo al ginocchio per il quale, al pronto soccorso, viene eseguito un 
bendaggio funzionale. Torna a casa dove resta spesso a letto, dopo 7 giorni viene visitata dal 
medico di base e quando si alza per la visita cade. Ha un arresto cardio circolatorio. Il medico di 
medicina generale inizia le manovre rianimatorie, chiama 1 18 e il ritmo riprende in ambulanza. 

Arrivata in PS: GSC di 3 con importante cianosi labiale, edema a mantellina e paziente fortemente 
ipotesa. Viene ipotizzata un'embolia polmonare per la quale viene eseguito un emogasanalisi, che 
rileva ph 6,6 e pCo2 di 101 (nel frattempo va in arresto cardiocircolatorio altre 4 volte con relativa 
ripresa). Viene eseguita trombolisi e messa sotto eparina in infusione continua. La paziente si 
stabilizza. 

Per un’ ipotesi di embolia polmonare come si fa diagnosi? Con f angioTC, il gold standard. 



Vista l'instabilità emodinamica e la complessità della struttura ospedaliera non si riesce ad eseguire 
un AngioTC, vengono invece eseguiti: 




- RX al torace (negativa); 



- ECG (il quale rileva Ritmo sinusale, BESV, Blocco di Branca dx); 

- ECO trans-esofagea, che mostra una marcata dilatazione con ipocinesia del ventricolo dx, 
compatibile con un problema di reflusso venoso polmonare; 

- ECO agli arti inferiori che mostra un quadro di TVP nel distretto delle gemellari, legato all’ 
ipomobilità della paziente; 

-ECO addominale (eseguito per l'addome molto disteso della signora): questo evidenzia una piccola 
falda fluida sotto al fegato e un angiomiolipoma renale. 



Nella notte la signora presenta un addome teso e dolente. Successivamente torna ad essere instabile 
emodinamicamente quindi viene eseguita una TC addome. La TC evidenzia una rottura del lobo 
sinistro del fegato e conseguente emoperitoneo (causati probabilmente da un'errata esecuzione delle 
manovre rianimatorie). Viene chiamato il chirurgo generale. 



POLITRAUMA 



DEFINIZIONE 



il paziente deve presentare almeno 1 lesione alo più organi con, una compromissione attuale o 
potenziale delle funzioni vitali; devono essere inoltre coinvolti organi non inizialmente interessati 
dal trauma (l'evento è quindi inizialmente acuto e poi diventa cronico). 

Esiste una classificazione basata sull'attribuzione di un punteggio a seconda della gravità del 
poli trauma (ISS) >17 . 



DATI EPIDEMIOLOGICI E MORTALITÀ’ 



Il politrauma nella pratica clinica è molto frequente e non sempre viene gestito nel modo corretto. 
E’ la prima causa di morte nei soggetti con età inferiore ai 39 anni. In totale, è la terza causa di 
morte ed ha un costo sociale molto alto. 

Il problema è che la distribuzione, per la mortalità del trauma, è trimodale : 




- entro pochi minuti, 

- entro un'ora (golden hour) 

- entro giorni o settimane. 

A noi interessano gli ultimi due, perché sono quelli in cui abbiamo possibilità di agire. 



PUNTEGGI 



Esistono vari punteggi per definire il politrauma, a noi interessano in particolare quelli anatomici 
(AIS e ISS) e fisiologici. 

Fisiologici 

Comprendono Glasgow coma scale e Revised Trauma Score (RTS). Quest’ultimo tiene conto non 
solo del Glasgow, ma anche dei parametri vitali (infatti non sarebbe possibile col solo GCS 
distinguere una persona deceduta da una con punteggio GCS=3). Con il punteggio RTS se il 
paziente deceduto ha punteggio pari a 0. 

Anatomici 

Punteggi AIS e ISS. 

Questi hanno a che fare con la valutazione del paziente sulfambulanza e sul luogo in cui è avvenuto 
il politrauma. Sono fondamentali perché viene attribuito un punteggio con diversa gravità a tutte le 
superfici corporee valutabili e, in base alla valutazione che si riesce a fare con l'esame obiettivo, 
viene attribuito un punteggio e si può quindi definire quello che è l' ISS: se è elevato, il paziente 
difficilmente riesce a sopravvivere. 

Ci sono anche una serie di poli- valutazioni, a solo significato statistico, quale la (NdR non 
comprensibile) nel paziente in rianimazione. 



DECISION MAKING(da eseguirsi nella Golden hour) 




C’è una flow chart su cui focalizzarsi (NdR immagine importante. Consiglio di guardarla per fare 
riferimento a tutto il seguito della lezione. Corrisponde alla slide n.16) 



il paziente è stato gestito sul territorio e arriva in ps. Dobbiamo subito distinguere se è stabile o 
instabile . In entrambi i casi bisogna fare il FAST (Focus Abdominal Sonogram for Trauma). È un 
tipo di ecografia breve e semplice, 1-2 minuti per distretto per un totale i 4 distretti, che identifica 
l'eventuale presenza di liquido in addome nella quantità di 50-100 ce (il prof sostiene che tutti 
dovrebbero imparare a farla perché è portatile e permette di risparmiare tempo per restare 
all'interno della prima golden hour, a differenza degli altri metodi di imaging). 

I distretti esplorati sono 4, di cui tre corrispondono alle zone declivi: 

- cavo del douglas: 

- spazio di morrison. Si indaga il fianco dx a livello degli spazi intercostali. In caso di presenza di 
liquido in addome, si può vedere tra rene e fegato un'area nera ipoecogena con un rinforzo bianco 
posteriore; 

- spazio perisplenico: fianco sx; 

- pericardio: subxifoideo; per escludere tamponamento cardiaco che determini un'instabilità 
emodinamica ostacolando il ritorno venoso (in tal caso bisogna effettuare una pericardiocentesi). 



[digressione. Utilità del posizionamento del catetere vescicale: importante per vedere se c'è 
macroematria (da traumi renali) e per la gestione conservativa del politrauma in seguito.] 



Tornando alla FAST. Questa tecnica ha degli svantaggi enormi: non ha una buona resa in caso di pz 
piuttosto corpulento, con enfisema sottocutaneo, pneumotorace, meteorismo. Inoltre è operatore- 
dipendente ! 

Bisogna ricordare che, ogni volta che si vede un versamento addominale in un paziente 
politraumatizzato, si dovrebbe ipotizzare che sia un versamento emorragico. Ma vi sono anche altre 
cause di liquido in addome: l’ascite, lo scoppio di un'ansa ileale e la rottura di un organo 
parenchimatoso. 



Tornando allo schema: 

- il paziente stabile può avere fast negativa (trauma ma senza versamento emorragico): va messo in 
osservazione per 24-48 h 



- paziente emodinamicamente stabile ma con fast positiva : non necessariamente andrà all'intervento 
chirurgico. 




(NdR vediamo ora Paziente stabile emodinamicamente, ma con FAST positiva) 



Infatti nei traumi addominali chiusi, la possibilità di eseguire trattamento conservativo mediante 
radiologia interventistica è piuttosto elevata: nel 90% dei traumi renali (solitamente si autolimita, 
anche se ci può essere rischio di spandimenti urinosi retroperitoneali), nel 65% splenici, nel 50-80% 
epatici. Se si pensa che il pz sia stabile, anche se con eco-fast positiva , e se si ritiene di poterlo 
trattare conservativamente, la probabilità di successo arriva fino al 90%. 

In questo caso (v. schema) però bisogna prima eseguire una TC per quantificare l'emoperitoneo e 
per capire se è coinvolto un viscere cavo (area libera in addome, indicazione al trattamento 
chirurgico) piuttosto che parenchimatoso (lesioni classificate in base all'entità e alla gravità secondo 
degli schemi radiografici in 6 classi per il fegato e in 5 per la milza). 

Se il trauma è piccolo, è molto più probabile che il paziente sia stabile e possa ottenere un 
trattamento conservativo. 

In caso di completa avulsione epatica, le probabilità di sopravvivenza del paziente, anche con 
trattamento chirurgico, non sono elevatissime, in quanto anastomizzare vasi strappati dal trauma 
non è semplice e lo scompenso emodinamico è relativamente veloce. Nel caso della milza, 
nonostante il sanguinamento sia comunque molto abbondante, è più facile trattare anche i traumi 
con avulsione tramite splenectomia. 



Esempi di TAC e relative gestioni chirurgiche/conservative : 



• TC di un trauma addominale con lesione epatica di grado 2, quasi non sanguinante. 

Se ho un paziente con liquido in addome ma stabile, che richiederebbe trattamento conservativo, ma 
osservo aria in addome devo operare, per controllare la contaminazione. 



1. Trauma addominale aperto= comunicazione tra cavo addominale e l'esterno (es. pz 

accoltellato): controllare SEMPRE chirurgicamente e verificare la contaminazione. Anche in 
questo caso intra-operatoriamente si controlla l'integrità degli organi cavi. 



1. Le indicazioni per il momento molto forti all'intervento sono il trauma addominale aperto e 
la rottura di visceri cavi. 



• Lesione epatica di grado III in cui quasi tutto il lobo destro è interessato da un voluminoso 
ematoma. In questo caso è facile pensare ad una gestione chirurgica. Tuttavia l'ematoma di 
questo esempio è solamente intraepatico, senza spandimento in addome. Se trattato 
chirurgicamente questo tipo di lesione richiederebbe una epatectomia maggiore, con 
conseguenti possibili problematiche per il paziente. Se si provasse invece a trattare 




chirurgicamente l'ematoma in maniera più conservativa, ci si troverebbe di fronte al rischio 
concreto di infezione dell'ematoma stesso con conseguente sviluppo di ascesso epatico 
(mortalità molto alta). Queste problematiche rendono ragione del fatto che rematoma 
intraepatico senza spandimento peritoneale rappresenta una lesione traumatica che quasi 
sempre si cerca di trattare in maniera conservativa. 



• Lieve lesione della milza. 

In pazienti in età pediatrica l'esecuzione della splenectomia può causare deficit immunitari. Inoltre 
spesso al momento dell'intervento spesso non si trovavano sanguinamenti attivi. 



La radiologia interventistica e l' endoscopia interventistica hanno cambiato moltissimo l'approccio a 
certi traumi. Ad esempio nel caso di traumi epatici il sanguinamento magari si autolimita ma se si 
sviluppa una fistola biliare il caso è più complesso. Qui entra il gioco 1’ endoscopia interventistica. 

Trattamento di una fistola biliare periferica: le vie biliari sono strutture a bassa pressione ma questa 
pressione, per la presenza dello sfintere di Oddi, fa comunque sì che la bile si riversi in addome. 
L'esecuzione di una sfinterotomia+stent evita o aiuta la risoluzione della problematica perché 
detende le vie biliari, facendo sì che si svuotino normalmente in duodeno. Per quanto concerne la 
radiologia interventistica può aiutare nell'evacuazione percutanea di raccolte biliari o anche urinose 
(nelle quali pongo inoltre un catetere a “doppio j”). 



La radiologia interventistica aiuta anche in caso di sanguinamenti attivi: in questo caso ad esempio 
si riesce a bloccare un piccolo sanguinamento epatico embolizzando il vaso. 



Tutte queste tecniche rendono conto dell'elevato tasso di successo del trattamento conservativo nei 
traumi addominali (vicino al 98%). 

Le vecchie indicazioni secondo le quali in alcuni pazienti (anziani) il trattamento conservativo va 
incontro ad un elevato tasso di insuccessi sono state recentemente riconsiderate. 



Il fallimento dell'approccio conservativo si presenta oggi soprattutto nel caso di pazienti che si 
fatica a mantenere stabili, a cui per esempio bisogna infondere grandi quantità di liquidi ed 
emoderivati. 



A Borgo Trento hanno un protocollo TC per i politraumi molto studiato che ha una sensibilità molto 
alta per l'identificazione di tutte le lesioni dei politraumi. Essendo un protocollo comprendente una 
angioTC, fornisce anche indicazioni sulla possibile presenza di sanguinamenti attivi. 




Se in questa TC si vede un sanguinamento attivo, significa che nonostante sia passato almeno un po' 
di tempo dal trauma stesso il sanguinamento non si è ancora arrestato e potrebbe creare problemi 
nel caso di una gestione conservativa. 

Ovviamente se si sommano danni a diversi organi lo scompenso emodinamico è molto più 
frequente e rapido. 



Complicanze della gestione conservativa: 

Fistole e raccolte : trattabili in maniera conservativa comunque. 



In caso di TC positiva oltre all'opzione chirurgica si può anche tentare un trattamento conservativo. 
Il paziente però in questo caso deve necessariamente essere gestito in rianimazione perché può 
destabilizzarsi velocemente (ad esempio in caso di rottura in due tempi della milza, la cui capsula si 
può rompere anche a due tre giorni dal trauma). 



[NdR: riassumendo. Intervenire se: sanguinamento attivo alla TC, incapacità di mantenere una 
stabilità emodinamica, coinvolgimento multiorgano.] 



Tornando allo schema. 

Paziente instabile: 

se c’è FAST negativa non vuol dire che stia bene, magari ha contusione cardiaca o pneumotorace 
iperteso o un trauma a livello dei grossi vasi (l'istmo aortico è uno dei distretti che più facilmente va 
incontro a lesione in caso di traumi da accelerazione o decelerazione. Può autolimitarsi ed essere 
trattata dopo qualche giorno o andare incontro a rapido scompenso che richiede gestione 
immediata). 



Trauma addominale chiuso, paziente instabile, ecoFAST positiva. 

Non si ha il tempo di eseguire la TC (si perdono almeno 20-30 minuti). 

Il problema in questi casi è la triade letale: ipotermia-acidosi-discoagulopatia . Queste condizioni si 
rinforzano a vicenda, creando un circolo vizioso.il paziente politraumatizzato può essere ipotermico 
per condizioni ambientali ma anche per vasocostrizione o shock emorragico. La triade letale parte 
spesso da sanguinamento copioso e deve essere al più presto interrotta. 




Un paziente in queste condizioni necessità ovviamente di un intervento chirurgico. Tuttavia sarà 
un intervento di damage control surgery. 



La damage control surgery si basa su quattro punti fondamentali: 

1. indentificare il paziente che necessità urgentemente di una chirurgia “salva vita” (ad es. 
instabile, ecoFAST positiva, ipotermico, acidotico, etc.) 

2. chirurgia di intervallo “salva vita” 

3. ripristino delle condizioni generali del paziente 

4. chirurgia definitiva. 



Quindi ci sono due punti chirurgici e due medici di cui il primo identificativo e il terzo rianimatorio. 



La damage surgery (punto 2) si occupa di tre cose: 

- contollare l'emorragia . Per esempio, in un trauma epatico maggiore si esegue una manovra che si 
chiama “packing” che consiste nel posizionare delle garze sopra e sotto il fegato in maniera 
compressiva. Una volta bloccato il sanguinamento, il paziente verrà portato in rianimazione con il 
suo packing e in seguito, una volta stabilizzato, verrà eventualmente portato al tavolo operatorio per 
un intervento di chirurgia maggiore. 

- controllo della contaminazione . In caso di trauma addominale aperto o con scoppio d'ansa, per 
evitare l'insorgenza di uno shock settico. 

- decompressione della cavità addominale. In caso di sindrome compartimentale addominale. 

La sindrome compartimentale addominale (pressione maggiore di 20 mmHg) è dovuta ad accumulo 
di sangue a livello addominale e del terzo spazio. L’ addome diventa più teso e si può accumulare 
liquido nel retroperitoneo. Si risolve solo eseguendo una laparotomia . 

Per misurare la pressione endoaddominale si usa come indicatore la pressione endovescicale, 
rilevabile mediante utilizzo di catetere vescicale in modo simile all'utilizzo del cvc per misurare la 
pressione venosa centrale. 

La sindrome compartimentale, se non trattata subito, può portare a diversi problemi: riduce il 
ritorno venoso per compressione cavale al cuore, può sollevare il diaframma e quindi alterare la 
meccanica respiratoria, può alterare il deflusso venoso renale e determinare quindi un'insufficienza 
renale postrenale, oppure un problema epatico conseguente a compressione dei vasi 
endoaddominali, un'ischemia, ecc. Bisogna trattare quindi facendo una decompressione ma bisogna 
ricordarsi che si è in una chirurgia d'intervallo e quindi non si sta trattando il paziente in modo 
definitivo: bisogna non suturare la fascia ma usare la VAC-therapy (ha sostituito la Bogota bag): 
strumento di “spugna” che protegge le anse e diminuisce la pressione addominale mantenendo una 
pressione negativa e riducendo il rischio di sindrome compartimentale. 




Una volta terminata la procedura chirurgica si usa l'angiografia, in seguito a un packing, per 
verificare e in caso intervenire su un sanguinamento. 



Dopodiché si va alla chirurgia definitiva: se, per esempio, si è in presenza di trauma splenico si fa la 
spenectomia. 



Tornando alla signora del caso clinico : aveva avuto avulsione completa del lobo sx del fegato da 
errate manovre rianimatorie, era inoltre sotto eparina in infusione continua e quindi non era una 
vera politraumatizzata ma c'era comunque una discoagulopatia. Oltre a questo, il packing non era 
riuscito a fermare il sanguinamento in quanto molto posteriore e difficilmente arrestabile, e 
l'embolia polmonare massiva aveva causato un aumento di pressione in cava superiore. È stata 
eseguita quindi una laparotomia ed epatectomia sx. 

La paziente è sembrata migliorare ma dopo 15 giorni ritorna lamentando gonfiore addominale e 
dolore a livello della loggia renale: viene eseguita TAC che rileva un sanguinamento 
retroperitoneale dovuto aH'angiomiolipoma renale. Si è optato per un trattamento conservativo con 
angiografia ed embolizzazione. Dopo due giorni la paziente è diventata settica e si è dovuti 
intervenire con una nefrectomia. Questo era un caso particolarmente complesso e sfortunato. 
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Professore: . 

Il professore consiglia di vedere su slide/libro di testo ciò che non è stato trattato a lezione sulle 
occlusioni intestinali. 



EMORRAGIE GASTROINTESTINALI 



Questo è un capitolo molto importante per l'urgenza, impegna molto il sistema sanitario perché il 
numero di accessi in pronto soccorso è considerevole. 



Come ci si approccia a questa problematica? 




Le emorragie si dividono in : 

• emorragie del tratto superiore, cioè quello che va dalla bocca fino al legamento di Treitz; 

• emorragie del tratto inferiore, cioè dalla prima ansa digiunale in poi. 



Tra le due, quelle del tratto gastrointestinale superiore sono le più impegnative e le più frequenti. Le 
più impegnative perché sono quelle più difficili da gestire, che danno emorragie più gravi, che 
possono portare all'intervento chirurgico in una percentuale non trascurabile dei casi. 



Nel tratto gastrointestinale inferiore , invece, fortunatamente la tendenza della maggior parte delle 
emorragie è di autolimitarsi, cioè di risolversi senza l'intervento del medico. 



Nonostante questo, la mortalità di un paziente che entra in ospedale per un'emorragia del tratto 
gastrointestinale inferiore è superiore alla mortalità ospedaliera di quello che entra con un'emorragia 
del tratto gastrointestinale superiore: questo perché l'età media dei pazienti con rettorragie, 
emorragie coliche, da malattia diverticolare, da coliti ischemiche è nettamente superiore. 

Per cui quando leggete le statistiche e vedete la "mortalità", con questa ci si riferisce alla mortalità 
ospedaliera. Questo vuol dire che il paziente entra perché ha una rettorragia, poi mentre è in 
geriatria si becca una polmonite da Klebsiella resistente ormai a tutti gli antibiotici che abbiamo, 
viene trasferito in rianimazione, qui supera la polmonite ma gli viene una candida o una micosi 
grave e la signora muore, ad 80 anni non resiste. 

Per questo motivo paradossalmente la mortalità ospedaliera è maggiore in una paziente che entra 
per una rettorragia rispetto ad una che entra per un'ematemesi e melena da varici esofagee 
sanguinanti. 

Però ripeto: dal punto di vista dell'impegno chirurgico e per l'emergenza le emorragie del tratto 
gastrointestinale superiore sono più impegnative. 



EMORRAGIE DEL TRATTO GASTROINTESTINALE SUPERIORE 



Come si presenta un paziente che arriva in pronto soccorso con un sanguinamento dell’ 
“upper Gl”? 



Due segni tipici: 




• La melena è il più frequente che viene riferito , cioè 1'emissione di sangue digerito (quindi 
nero, piceo, maleodorante) per via rettale. È presente nell'80% delle emorragie del tratto 
gastrointestinale superiore. 

• L' ematemesi è 1'emissione di sangue rosso vivo attraverso il vomito, dopo vedremo perché è 
meno frequente rispetto alla melena. 



Il malato si può presentare con le sue gambe, con l'autombulanza, potete averlo in reparto che ha 
uno shock emorragico, o che scarica un po'di melena ma magari non ha problemi emodinamici. 
Questo per dirvi che per qualsiasi emorragia la cosa più importante è inquadrare il malato dal 
punto di vista emodinamico: dovete decidere se è un malato serio, mediamente impegnato o che 
non dovrebbe crearvi problemi. 



• Il malato serio è quello in shock ipovolemico, che arriva in ospedale con 90 mmHg di 
pressione e 110-120 bpm di polso. 

In questo caso prima di pensare a qualsiasi diagnosi e terapia è necessario sostenere il circolo: 

• cateterizzazione; 

• accesso venoso periferico o centrale (a vostro piacimento, basta che le vene periferiche siano 
abbastanza importanti) per l’infusione di liquidi ad alta velocità, per ritornare ad un 
pressione accettabile in modo da mantenere la sua emodinamica in attesa di infondere 
eventualmente anche sangue. 



• Malato che arriva dicendo che ha avuto una melena importante nelle ultime 12 ore . 

Anche in questo caso va fatta una valutazione emodinamica: il polso e la pressione sono 
fondamentali e vanno misurati. 

Inoltre è molto importante valutare se vi è una caduta di pressione maggiore di 20 mmHg quando il 
paziente passa da una posizione distesa ad una ortostatica. Magari ha 100 di frequenza, la sua 
pressione da steso è 120 mmHg, ma quando lo mettete seduto o in piedi la sua pressione piomba a 
100 di sistolica. Questo è già un segno che il paziente, anche se non è in stato di shock, ha avuto una 
perdita di sangue di almeno il 15% del suo patrimonio ematico, quindi è un malato mediamente 
impegnato. 



• Infine vi è un gruppo di malati in cui non c'è nessun problema emodinamico , la melena 
quindi non si riflette in alterazioni emodinamiche di polso e pressione. 



La prima scrematura da fare quindi è questa, anche perché la prima cosa da fare è intervenire sul 
fatto acuto prima di pensare da dove origina l’emorragia. 



Inoltre, non è il caso di mandare dei malati instabili in giro per l'ospedale a fare accertamenti 
diagnostici. La scelta di fare sempre la TC, per esempio in un trauma, è una scelta che torna comoda 
al chirurgo perché dà un’idea di come è la situazione reale del trauma, il problema è che se avete un 
trauma che non vi permette di mantenere la pressione dovete portarlo in sala operatoria, a 
prescindere dal fatto che non sappiate bene dov'è l'emorragia. 

Riconosco che è un problema per il chirurgo, perché qualche volta si "apre" l'ammalato con trauma 
grave che non mantiene la pressione e si scopre poi che c'è una perdita retroperitoneale da frattura 
di bacino che va gestita con angiografia se possibile. 

Il problema del malato instabile è un problema molto serio, tanto che negli ultimi 3-4 anni si è 
pensato di far fare dei corsi ai chirurghi d'urgenza per il posizionamento dei palloni endoartici in 
pazienti così critici: questi vanno messi all'interno dell'aorta e si gonfiano in modo da escludere la 
maggior parte del corpo, tranne gli organi nobili, dalla circolazione, in modo da sostenere il circolo 
in attesa di portarlo in sala operatoria. Queste cose sembrano avvenieristiche, ma abitualmente 
succedono sui campi di battaglia (tutto quello che sappiamo di damage control surgery lo dobbiamo 
agli americani, che hanno fatto esperienza nell’emergenza durante i disastri gravi e poi l’hanno 
condivisa anche con gli europei). 



Tornando alle emorragie, una volta stabilizzato il malato la fase successiva è cercare di capire la 
causa dell'emorragia e chiaramente l'entità della perdita di sangue. Per questo si fa un emocromo, 
così si sa quant'è l'emoglobina e se c'è necessità di trasfusioni, dopodiché si cerca di risalire alla 
causa, sia attraverso l'anamnesi che attraverso delle indagini strumentali. 



Anamnesi 



In un'emorragia del tratto gastrointestinale superiore è molto importante sapere se il malato è 
cirrotico o meno, in quanto l'epatopatia cronica è la patologia alla base delle varici. 

Ricordate però che molti cirrotici sanguinano anche da ulcere gastriche o duodenali, inoltre la 
cirrosi o l'epatopatia cronica è caratterizzata dall'alterazione dei fattori della coagulazione, quindi 
questi malati possono avere una predisposizione al sanguinamento. 



Altra cosa fondamentale è f ANAMNESI FARMACOLOGICA : bisogna sapere se questi malati 
hanno preso FANS per un lungo periodo di tempo precedentemente alfarrivo in ospedale, se 
prendono abitualmente anticoagulanti tipo il Coumadin o i cosiddetti TAO che vanno molto di 
moda ( digressione sui TAO in cui si chiede la reale indicazione e i vantaggi di questi, visto che non 
si può sapere quanto è scoagulato il paziente e se il paziente deve essere operato è un problema ). 



Insomma fate un'anamnesi completa per avere un'idea di quelle che potrebbero essere le cause della 
sua emorragia. 




Diagnosi 



Una volta fatto tutto questo, è necessario capire da dove sanguina il malato. 



La cosa più semplice da fare quando si parla del tratto gastrointestinale superiore è fare la 
GASTROSCOPIA . 

Senza complicare troppo la questione (se va fatta entro 12 ore, 24 ore, ecc), in presenza di una 
melena bisogna sempre richiedere una EGDS in urgenza. 

Questo è un discorso che ha appassionato molto gli endoscopisti durante gli anni ‘90. Secondo il 
professore, è giusto sapere la causa di un sanguinamento, in quanto il non sapere è una cosa che 
prelude alla tragedia. 

L'endoscopista, oltre a fare diagnosi, vi può aiutare molto nel trattamento: il trattamento 
endoscopico di queste patologie ha cambiato la storia delle emorragie del tratto gastrointestinale 
superiore. 



Eziologia 



. ULCERA PEPTICA 

Paradossalmente, è tutt’oggi la causa più frequente di emorragia del tratto superiore (50% del totale, 
di cui un 30% duodenale e un 20% gastrica), questo è vero anche per pazienti con cirrosi o 
epatopatia cronica. 



• erosioni focali o gastriti diffuse da uso di FANS 

Ricordate che ci possono essere reazioni interindividuali molto diverse, bisogna tener conto della 
diversa sensibilità di ognuno: ci può essere sanguinamento anche in un paziente che prende 
l'aspirina da un giorno o due. Inoltre, non bisogna pensare che prendere l'inibitore di pompa insieme 
al brufen serva a qualcosa: è un'illusione e non è mai stato provato. 



. VARICI ESOFAGEE 



Altra causa abbastanza frequente (10-15%), quindi vanno tenute in considerazione. 




Dopo queste cause, che sono i capitoli più grandi, ce ne sono altre, generalmente meno gravi: 



• ESOFAGITI 

Infiammazioni dell'esofago dovute a : 

• reflusso acido o alcalino, piuttosto frequenti; 

• infettive, per esempio da candida soprattutto in malati neoplastici o immunodepressi. 



. SINDROME DI MALLORY-WEISS 

Di solito causa ematemesi e viene da una lesione lineare a livello della giunzione esofago-gastrica. 
Si tratta di un'erosione ( della mucosa ) che continua fino ad erodere un vasellino che comincia a 
sanguinare. 



Poi ci sono una serie di emorragie più rare: 



. EMOBILIA 

Perdita di sangue dalle vie biliari che causa melena, raramente ematemesi. 



. FISTOLA AORT O -ENTERICA 

Complicanza molto grave della chirurgia sia endoaortica che in open. Consiste nella formazione di 
una fistola tra aorta e duodeno, è una cosa estremamente grave e non è così rara (il professore dice 
di averne operate 3 negli ultimi 4 mesi). 

Dal momento che l'aorta è in comunicazione con il duodeno, le emorragie sono torrenziali, c'è una 
perdita di sangue tale per cui i pazienti arrivano ad avere grave ematemesi nonostante la perdita di 
sangue avvenga a livello della quarta porzione duodenale (intuitivamente più il sanguinamento è 
basso... e più è difficile che dia ematemesi, ndr : un’ulcera duodenale che causa, oltre a melena, 
anche ematemesi deve far pensare ad un'ulcera che ha sanguinato parecchio, altrimenti il sangue 
seguirebbe la direzione aborale). 



Chi è che vi dice qual è la reale causa di sanguinamento del malato che avete in cura? 
L'endoscopista, che durante l'EGDS riesce a vedere la fonte dei sanguinamenti, su cui deve anche 
agire. 




L’ENDOSCOPIA è riuscita in questi ultimi 20 anni a portare la percentuale dei malati che vanno 
incontro a intervento chirurgico per ulcera peptica da un 25% negli anni ’ 80 a un 2% nel 2015. 
Questa è una fortuna, visto che quando ne operavamo il 25% rispetto all'attuale 2%, la mortalità non 
è cambiata e si attesta attorno all’ 8- 10%, in quanto gli interventi sono ad alto rischio (negli anni ‘80 
per un motivo, oggi per un altro come vedremo dopo). L'abbattimento della mortalità da parte degli 
endoscopisti è avvenuta grazie all'individuazione dell'origine del sanguinamento e quindi 
all'immediata terapia che consente di bloccare il sanguinamento. 



ULCERA PEPTICA 



Classificazione endoscopica 



L’approccio endoscopico ha permesso lo sviluppo di una classificazione che aiuta il clinico a capire 
quanto quest'ulcera era grave, quanto deve temere il rischio di risanguinamento nel momento in cui 
il paziente torna in reparto, come deve essere monitorizzato il paziente. 

Le famose stadiazioni che vengono vomitate addosso agli studenti (pancreatite, emorragia, ecc.) 
non sono fini a se stesse, ma servono a guidare i medici nella clinica. Quando a un medico di 
guardia arriva in reparto una risposta di endoscopia, a seconda della descrizione decide se : 

• mettere il malato in terapia monitorata, perché ha un 35-40% di possibilità di risanguinare 
nelle prossime 48 ore; 

• tenerlo in reparto, perché l'ulcera per sede, dimensioni e classificazione di Forrest che ha un 
rischio minore; 

• non ricoverare affatto il malato in chirurgia, ma mandarlo in medicina. 



L'endoscopista quindi fa una classificazione a seconda di come vede l'ulcera: 



• sanguinamento attivo (Forrest 1) : 

• sanguinamento arterioso (1A); 

• sanguinamento venoso (1B). 



• sanguinamento recente (Forrest 2) : 

• si vede un coagulo sul fondo dell’ulcera (2A); 

• vaso visibile al fondo dell'ulcera (2B); 

• fondo dell'ulcera con il cloridrato di ematina (nerastro), risultato della reazione tra acido 
cloridrico e ematina (2C). 




Nel caso di Forrest 1 o 2 l'endoscopista agisce nel tentativo di chiudere i vasi: 

• nell'l il vaso sta sanguinando attivamente; 

• nel 2A deve liberare l'ulcera dal coagulo, per vedere se sotto sta sanguinando attivamente; 

• nel caso di un 2B il vaso è visibile, quindi si può trattare anche meglio perché non c'è un 
sanguinamento attivo. 



• esiti di sanguinamento non recente, da almeno 24-48 ore (Forrest 3) : non ci sono segni di 
sanguinamento, ma si trova un'ulcera con il fondo biancastro di fibrina (come si vede nelle 
ulcere degli arti inferiori). 



Il Forrest 3 è tipico del paziente che arriva in ospedale dichiarando di aver avuto melena, negativa 
all'esplorazione rettale, sottoposta comunque a gastroscopia, ma si trova un fenomeno emorragico 
già "spento". In questo caso si può benissimo pensare di non ricoverare il malato, di tenerlo in 
osservazione per 24 ore e al limite dimetterlo direttamente dall'osservazione. 



Trattamento endoscopico 



I metodi principali sono due: 



. S CLEROTERAPIA . 

Si individua il vaso che sanguina sul fondo dell'ulcera, intorno si fanno dei pomfi con iniezione di 
adrenalina in modo da creare una vasocostrizione che rende più pulito il campo, si punge così 
tutt’ attorno facendo un’iniezione di scleroterapico, ossia una sostanza che provoca sclerosi del 
vasellino e lo chiude. La metodica è simile a quella che si fa nelle vene ( varicose , ndr). 



Le clip vengono usate soprattutto nei sanguinamenti attivi di tipo arterioso o venoso, in cui ne 
bastano una o due posizionate bene per chiudere il vasellino. 



Ormai gli endoscopisti riescono a controllare la maggior parte delle emorragie, oltre a dare una 
descrizione del Forrest e della sede. 



Monitoraggio 




È molto importante conoscere : 



• la SEDE dell’ulcera : 

• se è gastrica o duodenale; 

• se si trova sulla parete posteriore del duodeno, visto che dietro il duodeno passa l’arteria 
gastroduodenale (nasce dalle epatiche), quindi un'ulcera della parete posteriore merita più 
attenzioni. 

• le DIMENSIONI, visto che le ulcere > 2 cm sono a maggior rischio di recidiva. 



Conoscendo sede, dimensioni e Forrest il medico di base sa cosa fare e sa qual è il rischio di 
risanguinamento. 

Una volta il paziente tornava in reparto con il sondino nasogastrico, ma non ha tanto senso. 

Per VALUTARE LE RECIDIVE sono di sicuro più utili : 

• la clinica (pressione e polso); 

• eventuali nuove scariche di melena . In questo caso è buona norma controllare il tipo di 
melena, cioè se è "fresca” (il passaggio del sangue nell'apparato intestinale avviene 
velocemente, per cui nella scarica si vedono dei bordi rossastri che indicano quindi un 
sanguinamento abbondante o recente), o "vecchia" (è proprio picea, nera e non ha aree più 
rosse); 

• 1' emocromo . Un calo dell'emoglobina indica che il malato può essere tornato a sanguinare. 
Se per esempio la frequenza aumenta da 90 a 120, fa una scarica ("fresca”) e l'emoglobina 
diminuisce di 2 grammi, è probabile che il malato sia tornato a sanguinare: vuol dire che 
l’emostasi fatta dall’endoscopista non è stata di successo ed è indicato ripetere l’endoscopia. 



Al paziente, soprattutto in ulcere importanti, di solito viene somministrato l'inibitore di pompa in 
via endovenosa ad alte dosi (mattina e sera) per abbattere l'acidità gastrica ed evitare la recidiva, 
visto che sta a digiuno 24-48 ore e il rischio di recidiva si ha proprio in quel primo periodo. 



Trattamento della recidiva 



Se recidiva si può ritentare con l'endoscopia, ma qual è il problema? 

Una bassa percentuale di persone non risponde al trattamento endoscopico, che viene tentato 1, 2, 5 
volte. In realtà bisognerebbe fermarsi prima, perché ogni volta che si inietta la sostanza sclerosante 
questa mi rende la parete dello stomaco o del duodeno molto infiammata, edematosa, alterata, e 
qualsiasi atto chirurgico, ad esempio una sutura, diventa più rischiosa. 




Esempio: ulcera duodenale della parete posteriore, in cui il vasellino è probabilmente un ramo della 
gastroduodenale. L’endoscopista non riesce a controllare il sanguinamento e l'ideale è che lo 
comunichi al chirurgo per tempo e mandi il paziente da lui (senza esagerare e mandare tutti dal 
chirurgo). Il chirurgo a questo punto opera e fa quello che faceva l'endoscopista: mette dei punti 
nella zona dove questo vaso perde. Sulla parete duodenale posteriore i chirurghi qualche volta 
vanno a legare la gastroduodenale: non succede niente, grazie ai circoli collaterali non si formano 
ischemie. Il problema è che operare in una parete molto alterata dal trattamento endoscopico porta a 
elevato rischio di una deiscenza, ossia le suture non tengono sul tessuto dove ha lavorato 
l'endoscopista. Questo spiega perché, nonostante i pazienti che arrivano al chirurgo siano oggi 
pochi, non si riesca comunque a diminuire la mortalità. 



Negli anni ‘80 l’emorragia gastrointestinale veniva affrontata con un approccio "wait and see", cioè 
con paziente a riposo (non c'era l'endoscopia), e si aspettava che l'emorragia si autolimitasse, 
evenienza che occorreva nel 70-75% dei casi però a prezzo di 9-10 sacche di sangue. Alcuni 
andavano bene, altri arrivavano all'intervento chirurgico, ma arrivavano all'intervento molto 
defedati, avevano perso parecchio sangue, per cui la mortalità era parecchio alta. Quindi la causa di 
mortalità elevata c'era, ma a quel tempo era di diversa natura rispetto a quella di oggi. 



Se si opera un'ulcera gastrica che sanguina bisogna ricordare che l'ideale è l'asportazione tramite 
escissione, in quanto potrebbe anche essere un "early gastric cancer" (la stessa cosa è stata detta 
nella lezione sulle perforazioni). Questa cosa non si vede mai a livello del duodeno. 



VARICI ESOFAGEE 



Altra causa di emorragia in cui l'endoscopista è decisivo sono le varici esofagee. 

Rappresenta la quarta causa più frequente, circa il 15% dei malati. 

L?emorragia è molto grave, in quanto si presenta in un malato con una patologia molto grave, che è 
l'epatopatia cronica o la cirrosi: può essere ipoalbuninemico, con alterazioni della coagulazione, ci 
può essere ascite, inoltre a causa dell'emorragia il paziente può andare in scompenso epatico. 

Quindi sono malati la cui gestione anche in reparto è molto impegnativa, perchè oltre a combattere 
l'emorragia si deve anche evitare che la cirrosi vada incontro a scompenso. 

Cause 



Sapete bene che la causa è l'ipertensione portale, che crea questi circoli collaterali: 



il paziente può avere le emorroidi se il circolo portale si scarica attraverso le iliache e quindi 
le emorroidarie; 




• può avere il caput medusae se si ha una ricanalizzazione della vena ombelicale; 

• può avere le varici esofagee se avviene una ricanalizzazione della gastrica sinistra. 



Un'altra caratteristica dei cirrotici è quella di avere le piastrine basse, a causa deH'ipersplenismo. 
Il malato quindi è predisposto a sanguinare, ha alterazioni del PT e diminuzione delle piastrine. 



Trattamento 



Questo tipo di paziente arriva in ospedale con un'ematemesi importante e anche qui l'endoscopista è 
fondamentale. Nella maggior parte dei casi riesce a controllare il sanguinamento solitamente con 
due metodiche: 



• LEGATURA ELASTICA: l'endoscopista scende in esofago con l'endoscopio, che presenta 
all'estremità un cilindretto caricato con degli elastici . Quando vede la varice, la aspira 
all'interno di questo cilindro e "spara" l'elastico, in modo che vada a stringersi attorno alla 
varice e bloccare il sanguinamento. Nel giro di 4-6 giorni l'escara cade. 

Nel mondo è la metodica più usata (non molto a Borgo Roma), il principio è lo stesso della legatura 
elastica delle emorroidi di primo-terzo grado che si fa in ambulatorio. 

Nella maggior parte dei casi il sanguinamento si ferma. 



• SCLEROTERAPIA: è la tecnica più utilizzata a Borgo Roma. Si fa a volte con 

l' atossisclerol , come nel caso delle ulcere, altre volte si usa il cianoacrilato , che è una specie 
di colla che viene iniettata in queste varici e forma un tappo, quindi blocca il 
sanguinamento. Nel giro di 5-7 giorni si forma un'escara che poi cade. 



Complicanze della scleroterapia 



Le eventuali complicanze della scleroterapia, soprattutto quando fatta in urgenza e non si vede bene, 
sono : 



VERSAMENTI PLEURICI. Questo succede perché le strutture sono molto vicine. 




(spiega ora la sindrome di Boerhaave per farci capire come mai si forma versamento pleurico con 
la scleroterapia e ne approfitta per trattarla, il tutto mischiando le due cose. Ho cercato un 
compromesso tra fedeltà con la registrazione e comprensibilità, ndr). 



Una rottura dell'esofago spontanea, detta anche SINDROME DI BOERHAAVE , è legata a un 
aumento di pressione violento endoaddominale per vomito, provocato o meno, e avviene di solito in 
pazienti che abbiano fatto delle grandi mangiate e bevute. 

Non è una cosa rara, ne è arrivato uno la scorsa notte, con un dolore toracico violento e con questi 
atti di vomito. 

La Boerhaave è una tragedia quando c'è un ritardo diagnostico : per esempio il dolore toracico può 
essere interpretato male, per cui il malato finisce in unità coronarica e viene gestito come se fosse 
un'infarto, magari è sabato, si aspetta lunedì per fare l’Rx torace che vede un versamento pleurico 
sinistro gravissimo. Il versamento pleurico avviene perché la pleura mediastinica è sottilissima, 
quindi la rottura dell'esofago a livello della giunzione esofagogastrica sfoga (per fortuna!) 
immediatamente nella cavità pleurica. 



Tornando alla scleroterapia delle varici: la parete dell'esofago è molto sottile e con l'ago si 
attraversa la tonaca muscolare, si esce nell'avventizia e si può irritare la pleura mediastinica, quindi 
si forma un versamento pleurico. 

La stessa cosa che succede nella Boerhaave, solo che nella rottura spontanea di esofago il ritardo 
diagnostico fa quadruplicare la mortalità (25-30%), questo perché permette lo sviluppo di una 
mediastinite. La mediastinite si forma perché nel cavo toracico si va ad accumulare ciò che il 
paziente aveva mangiato. 



L' intervento , se fatto tempestivamente, si limita alla sutura in laparoscopia della soluzione di 
continuo dell'esofago, che è ancora "bellissimo", il tessuto è ancora perfetto. Per sicurezza poi si 
copre la sutura con lo stomaco (fundoplicatio secondo dor). Una volta finito in laparoscopia, si 
passa in toracoscopia e si rimuove tutto il materiale alimentare che si è svuotato nel cavo pleurico e 
il problema tendenzialmente è risolto. Questo avviene se si opera entra le 12, massimo 24 ore, se si 
va oltre la situazione diventa drammatica: non si riesce più suturare l'esofago perché i margini si 
sono slabbrati, il mediastino comincia ed essere infetto. L'unica possibilità è escludere l'esofago: si 
seziona lo stomaco subito a valle, nel cardias, per via laparotomica, si fa una digiunostomia per 
poter nutrire il paziente (se si riesce a venirne fuori), si fa poi una cervicotomia sinistra e si tira fuori 
l'esofago. In questo modo l'esofago è escluso dal passaggio anche della saliva. 

Poi si somministrano antibiotici, sperando che non faccia una mediastinite grave che porterebbe ad 
una sepsi grave (che è la causa dell'elevata mortalità dei pazienti operati dopo le 24 ore). 

Tutto questo per dire che il versamento nella scleroterapia è conseguenza di irritazione della pleura 
mediastinica. 




Tornando alle complicanze della terapia per varici... 



• PERFORAZIONE DELL’ESOFAGO, soprattutto se si ripete la procedura oltre le 2-3 volte. 
Questo avviene perché con il cianoacrilato si creano delle aree di necrosi settoriali dovute 
alla chiusura dei capillari, come una piaga da decubito, che poi si buca creando una 
perforazione. 



Trattamento chirurgico 



Per fortuna l'endoscopista riesce a controllare il sanguinamento nella maggior parte dei casi. 



Una volta quando non si riusciva a controllare il sanguinamento delle varici esofagee il chirurgo era 
costretto all'intervento. Gli interventi erano problematici: per ridurre il sanguinamento è necessario 
ridurre la pressione portale creando un SHUNT PORTQ-CAVALE , unendo la porta alla cava o la 
splenica alla renale. Erano interventi "eroici" e gravati da un’elevatissima mortalità. 



Attualmente si crea questo shunt intraepatico per via percutanea, intervento chiamato TIPS 
(Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt). Questo intervento viene proposto a quei pazienti 
non ben controllati o che hanno una recidiva dopo intervento endoscopico. 

Attraverso la giugulare si entra, si scende fino ad arrivare ad una vena sovraepatica, da qui con 
l'aiuto dell'ecografia si buca la sovraepatica, si va in un ramo portale, sul filo guida si posiziona uno 
stent che una volta aperto fa diminuire immediatamente la pressione portale e risolve il 
sanguinamento. 

Non si può far sempre perché : 

• è un intervento complesso e riservato quindi a sanguinamenti non controllati altrimenti; 

• nel giro di un anno si chiude nel 100% dei casi, si trombizza, quindi è una cosa temporanea; 

• creando un bypass completo del fegato c'è il rischio di encefalopatia epatica. Il professore in 
un paio di casi ha usato il TIPS per malati di cancro all'esofago e varici esofagee per ridurre 
le varici, in quanto operare un malato di esofagectomia con le varici è una cosa molto 
challenging. Il problema è che i malati viaggiano in uno stato di ammoniemia abbastanza 
elevato e sono encefalopatici di base. 



SINDROME DI MALLORY-WEISS 




Non è altro che il preludio della Boerhaave: in seguito a vomito violento si ha una lacerazione 
parziale dell'esofago, per fortuna si lacera solo la mucosa che contiene un vasellino e questo 
sanguina. 

Questa erosione si può avere in malati ricoverati in geratria, neurologia dove hanno sondini naso- 
gastrici per la nutrizione e questi, se lasciati per lungo tempo, possono causare una lesione da 
decubito in esofago. 



EMORRAGIE DEL TRATTO GASTROINTESTINALE INFERIORE 



Abbiamo già detto che la mortalità ospedaliera è la stessa delle emorragie del tratto 
gastrointestinale superiore, perché tipiche di pazienti che di solito hanno già altre comorbidità. 



Si è notato inoltre che negli ultimi anni vi è stato un aumento di incidenza : 

• per quelle del tratto superiore c'è un'incidenza di 150/100.000 abitanti (circa 450/anno a 
Verona); 

• per quelle del tratto inferiore erano 25/100.000 ma sono aumentate a 34/100.000 abitanti, 
probabilmente per l'aumento dell'età media. 



Eziologia 



Una volta la maggior parte delle rettorragie era legata alla malattia diverticolare (erosione di un 
vasellino sul fondo del diverticolo, con emissione di sangue rosso vivo per via rettale). 



Adesso stanno aumentando le rettorragie da : 

• coliti ischemiche (a causa dell'età che avanza); 

• alterazioni vascolari sempre più avanzate; 

• angiodisplasie, cioè alterazione arterovenose che si formano soprattutto nell'anziano nel 
colon destro e che possono andare incontro a rottura e a sanguinamento. 



Nelle rettoraggie è chiaro che bisogna escludere il sanguinamento delle emorroidi (30 secondi persi 
a causa di interferenze da cellulare integro da appunti, ndr), di solito però il sanguinamento nelle 
emorroidi è di tipo cronico, quindi si ha anemizzazione lenta: in soggetti giovani si può arrivare 
anche a 4 g/dl di emoglobina, ma senza sintomi eclatanti. 




La vera rettoraggia è proprio la scarica di sangue rosso vivo. 



Trattamento 



Nella maggior parte dei casi queste rettorragie si autolimitano, è rarissimo che sia necessario agire 
dal punto di vista terapeutico. Questo a causa anche di alcuni problemi che deve affrontare 
l'endoscopista nel gestire l'emorragia del colon, per esempio le pareti sottili (la scleroterapia del 
colon è molto complessa e se tentata su un diverticolo, formato solo da mucosa e sottomucosa, si 
rischia di perforarlo), quindi si aspetta che si autolimiti il sanguinamento. 



Diagnosi 



Il problema quindi più che di trattamento è di tipo diagnostico. 

In molti studi è stato dimostrato che richiedere una COLONSCOPIA in seguito ad una rettorragia 
non aggiunge niente al trattamento. Inoltre, in un paziente non adeguatamente preparato la 
colonscopia è totalmente inutile: si vede sangue, ma non la fonte del sanguinamento. 

Quindi, anche se sulle linee guida si dice di fare la colonscopia di urgenza, in realtà va fatta solo nel 
caso di un malato emodinamicamente instabile . Allora sono cazzi (cit.), perché il chirurgo deve 
operare il malato senza avere idea da dove sanguina: in questo caso sì che si deve fare la 
colonscopia, almeno per avere un’idea da dove sanguina. Basta che l’endoscopista salga nel colon, 
magari vede che il sanguinamento è dal colon destro e già questo è un'indicazione molto utile. 

Se invece il malato è tranquillo , come la maggior parte di questi malati, la colonscopia è giusto farla 
dopo la preparazione e sarà di tipo diagnostico: magari vede un tratto di colite ischemica, la stadia, 
vede la mucosa, i diverticoli, tutte cose non visibili se il malato fosse sporco. 



Lezione di Emergenze del 7/12/2015 (1) 



Sbobinatatore: Ciresa Roberto. Revisore: Santoro Chiara. 

Argomento: Occlusioni intestinali ileo digiunali (continua) e occlusioni intestinali coliche. 

Professore: De Manzoni. 

(Comunicazione di servizio: la prossima lezione di recupero si terrà giovedì 10.12 e riguarderà 
l’approccio ai traumi, soprattutto addominali) 




OCCLUSIONE INTESTINALE DIGIUNO ILEALE (continua) 



(Il professore inizia la lezione continuando il discorso della lezione precedente sulle occlusioni 
intestinali digiuno-ileali). 



La sintomatologia dell'occlusione alta, digiuno- ileale, è rappresentata da: 

• dolore addominale di tipo spastico, soprattutto nelle fasi iniziali 

• vomito che insorge precocemente nelle occlusioni alte (prime anse digiunali) e più 
tardivamente con caratteristica fecaloide nelle occlusioni basse. Il vomito si presenta 
tendenzialmente liquido (anche se il paziente non beve!) in quanto rappresenta l'ammontare 
delle secrezioni prodotte dal tratto Gl a monte (saliva, succo gastrico, liquidi biliari e 
pancreatiche, secrezioni ghiandole intestinali). 



La storia naturale dell'occlusione intestinale NON COMPLICATA è la seguente: le anse che in un 
primo momento presentano iperperistalsi e determinano un dolore di tipo spastico addominale, 
nell'evoluzione del quadro (dopo 24/36 h) diventano ipomobili, si sfiancano e il dolore va a 
spegnersi mentre il vomito continua. Si presentano dilatate e ripiene di liquido. 



La prima causa a cui dobbiamo pensare è la sindrome aderenziale, in tutti i casi che presentano in 
anamnesi qualsiasi tipo di intervento. 



Caso clinico : (esperienza vissuta in prima persona dal Professore quando era specializzando) 



Paziente donna giovane entra in PS per dolore addominale molto importante; 

In anamnesi solo interx’ento di appendicectomia per appendicite acuta non complicata da 
peritonite. 

Tede condizione viene sottovedutata dal responsabile medico che, a causa dell' età della paziente, 
ritiene opportuna la sola osserx’azione. Dopo 14 ore di dolore gestito con morfina viene operata in 
urgenza. 

Alla laparotomia eseguita dopo che la paziente aveva passato una notte in stato di grande 
sofferenza, si riscontra torsione di un 'ansa su aderenza di appendicectomia con conseguente 
ischemia dell'ansa ( occlusione intestinale COMPLICATA ), segue resezione dell'ansa. (Ai tempi del 
racconto la TC non veniva eseguita di routine ! Se fosse stata fatta si sarebbe fatta diagnosi prima!). 




Dopo 3 o 4 anni fa una nuova occlusione ad eziologia aderenziale per cui viene operata a Brescia 
seguendo un intervento (di Noble), ad oggi non più praticato, che consisteva nella fissazione delle 
anse tra loro con punti per evitare delle torsioni. Segue una nuova occlusione intestinale. 



All'età di 38 anni rimane incinta e cd quinto mese si occlude nuovamente, rimane in TPN (total 
parenteral nutrition) per 2 mesi perché non era possibile un intervento. Al settimo mese di 
gravidanza parto cesareo e risoluzione chirurgica occlusione. 



Importante quindi nell'anamnesi la precisione e non sottovalutare le informazioni. 



Una cosa importante da ricordare è che non bisogna mai sottovalutare il DOLORE!!! 

Fino a prova contraria si deve considerare grave e va indagato. Dolore colico nelle prime fasi, 
dolore ischemico nella seconda fase. 



Gestione clinica 



La caratteristica dell'occlusione semplice è quindi che le anse si sfiancano, il dolore scompare, il 
paziente continua a vomitare; è quindi necessario introdurre un sondino nasogastrico che rileverà un 
ristagno di 1000-1500 mi. 

Il punto è che il paziente è in uno stato di ipovolemia relativa (è “secco”), quindi leggermente 
tachicardico, mucose e cute secche, sete; più si dilatano le anse meno riassorbono liquido quindi 
tutti i secreti prodotti (fino a 3 litri) vengono stoccati in questo terzo spazio. 

Una cosa da fare quindi è tentare di idratare il malato. 



L'occlusione intestinale semplice NON è un emergenza, va gestita: 



- Anamnesi e esame obiettivo : la paziente del caso presenta dolore addominale di tipo colico, 
vomito, alla palpazione non dolorabiltà o resistenze (non segni di peritonismo, inizialmente, che è 
causato dalla sofferenza ischemica delle anse). 

In anamnesi patologica remota risulta un pregresso intervento chirugico; 




negativo l'esame delle porte erniarie, non storia di neoplasie. 



Un quadro di questo tipo indirizza verso una diagnosi di occlusione semplice da sindrome 
aderenziale. 



- Esami strumentali: 



RX addome in bianco mi permette di fare diagnosi: dovrebbe mostrare alcune anse dilatate ripiene 
di liquido a monte e anse vuote a valle dell'ostruzione. E’ importante osservare anche la cornice 
colica che per ostruzioni alte non risulta dilatata in quanto esclusa dal transito. 

Mi oriento verso una occlusione intestinale semplice da sindrome aderenziale. 



Per individuare a questo punto la sede dell'ostruzione e possibilmente la causa faccio una TC 
addome . E importante ricordare che la TC è entrata a far parte da una decina di anni della 
diagnostica dell'occlusione. Posso infatti riscontrare alterazioni non contemplate nell'ipotesi iniziale 
come neoplasie o condizioni di carcinomatosi peritoneali che determinano occlusione. Il professore 
ricorda che al momento dell'anamnesi in PS bisogna fare attenzione alle possibili falle nel racconto 
(il paziente tendenzialmente non racconta mai tutto!) 



Quindi, riassumente : 



1. Occlusione da SINDROME ADERENZIALE 



Nel momento in cui facciamo la diagnosi, se NON sono presenti segni di sofferenza d'ansa 
(occlusione SEMPLICE), non c'è indicazione alla laparotomia o laparoscopia d'urgenza. Si fa un 
tentativo di risoluzione con terapia medica che ha un successo del 70%. Si tenta infatti di 
DETENDERE le anse con: 



- sondino naso-gastrico 

- digiuno 



- clistere (stimola la peristalsi), anche per occlusioni alte. 




le anse si liberano, la sindrome aderenziale si risolve e quindi è possibile dimettere il paziente senza 
sottoporlo ad un intervento chirurgico. Ogni manovra che determini una irritazione o traumi 
peritoneali predispone infatti alla formazione di aderenze (es. appendicectomia che determina 
sanguinamento, irritazione peritoneale, predisposizione ad aderenze anche in appendiciti non 
complicate!). (Messaggio ai chirurghi: in quasi tutti gli interventi premiano le procedure ponderate 
e precise piuttosto che quelle rapide e poco accurate, eccetto interx’ent di AAA rotto.) 



- idratazione, mantenimento diuresi adeguata 

- controllo elettroliti: attenzione a squilibri acido base (acido cloridrico perso con il vomito) e 
possibile ipopotassiemia per compensi renali. 



Quanto tempo deve passare prima di ricorrere all'intervento chirurgico? 



Necessario a breve un nuovo giudizio clinico (EO, RX in bianco addome) per valutare: 



10 stato dell'occlusione (anse più o meno distese, ripresa o meno della peristalsi, ripresa dell'alvo); 

la presenza o meno di sofferenza addominale (di tipo ischemico o peritonitico); è necessario visitare 

11 paziente e vedere la risposta alla palpazione superficiale e profonda; 

esami ematochimici: presenza o meno di leucocitosi, equilibrio elettrolitico risolta l'iniziale 
ipopotassemia. 



Un aumento dei leucociti o l'insorgenza di sofferenza addominale o peritonismo franco mi deve fare 
sospettare la COMPLICANZA da sofferenza d'ansa. 

Questa può essere: 



1. A) Non clinicamente manifesta (leucocitosi) posso ripetere la TC e pensare all'eventuale 
intervento. 

2. B) Manifesta (rapido peggioramento clinico, clinica di ischemia intestinale, peritonismo) 
faccio un emocromo e procedo con 1’ intervento chirurgico. 



Si va quindi da un intervento non drammatico (semplice sindrome aderenziale) ad un intervento 
drammatico (resezione intestinale in paziente che può essere critico). 



Altre possibili cause di occlusione intestinale sono: 



1. Occlusione da CARCINOMATOSI PERITONEALE 



Anche in questo caso l'approccio iniziale non è quello chirurgico se l'occlusione è semplice e questo 
per diversi motivi: se deriva da K pancreas o stomaco ormai purtroppo c'è poco da fare; se invece 
deriva da cancro dell'ovaio possiamo passare a terapie anche di seconda e terza linea che in taluni 
casi possono risolvere anche la condizione di ostruzione. Il chirurgo in questi casi di occlusione non 
può farci niente, non c'è neanche spazio per stomie perché le anse sono attaccate le une alle altre. 



2. Occlusione da ERNIA INCARCERATA 



In questo caso l' intervento chirurgico è d'obbligo. Quali sono le modalità ? 



Il problema in questi casi sono i tempi, da quanto va avanti questo processo. 



Quando il paziente va in sala operatoria il viene messo sotto anestesia generale e curarizzato: spesso 
l'ansa incarcerata, per effetto del curaro, rientra in addome e non dà la possibilità di osservarla per 
detenninarne le condizioni. In questo caso si opera l’ernia, si chiude la porta erniaria e si procede ad 
esplorazione laparoscopica per valutare lo stato delle anse intestinali, in modo da accertarsi delle 
condizioni del tratto d'intestino interessato (se non sono certo dei tempi di evoluzione: il rischio di 
sofferenza di ansa è tanto più elevato quanto più a lungo l’ernia è rimasta strozzata). Questo vale 
soprattutto se il paziente prima dell'intervento mostra una leucocitosi. 



(raffica di domande, ndr ) 



Riassumendo le risposte date: 

l'intervento va fatto sempre se si tratta di ernia strozzata. 




I due possibili scenari sono: 



A- Paziente occluso con tumefazione alla porta erniaria (l’ernia è quindi strozzata): l'intervento va 
fatto subito; 

B- Nel caso si presenti con dolore alla tumefazione erniaria senza occlusione si può ridurre l'ernia e 
operarlo il giorno dopo. 



Fondamentale è comunque conoscere la condizione dell'ansa! Quindi piuttosto di rischiare si va in 
laparoscopia e si cerca l'ansa incriminata. Se l'ansa è sana c'è un recupero totale, se è sofferente va 
resecata. Anche perché molto spesso quello che inganna è il fatto che non si è incarcerata un’ansa 
ma solo omento ! 



( Digressione del professore per enfatizzare quanto la laparoscopia possa spesso essere di grande 
aiuto: un ragazzino di sette anni si presenta con dolore infossa iliaca destra e viene posta diagnosi 
di appendicite acuta. Si prosegue quindi con l ’ intervento di appendicectomia laparoscopica ma 
non si trova né l’appendice né il cieco! Ma grazie alla laparoscopia è stato possibile fare 
un ’ esplorazione accurata per giungere alla conclusione il paziente aveva un situs inversus!) 



A livello di un'ansa torta si chiudono prima i vasi venosi determinando congestione e 
successivamente quelli arteriosi con ischemia grave dell'ansa. 



Cause più rare sono rappresentate da casi di Malattia di Crohn, che rimane fino a prova contraria 
una patologia medica, il chirurgo deve sapere aspettare! 



3 . ILEO BILIARE 



Occlusione intestinale da calcoli che migrano dalla colecisti perché si forma una fistola tra colecisti, 
che ha subito numerosi episodi di colecistite trascurati, e duodeno. Questi grossi calcoli passano 
dalla colecisti al duodeno, percorrono l'intero digiuno e si incastrano a livello della valvola 
ileocecale. 




In questo caso il chirurgo deve essere molto lucido e cercare di risolvere l'occlusione togliendo il 
calcolo. Va fatto una piccola incisione a l'ileo distale e si toglie il calcolo. 



Non si toglie la colecisti perché rimane un buco reiterato nel duodeno e la sutura non guarisce. È 
una fistola a grandissima gittata e di difficilissima gestione perché i liquidi (biliare e pancreatico) 
mangiano anche la cute, in tal caso il destino e l'exitus (specialmente se è anziano)! Mettere mano 
alla colecisti è un grossissimo errore, non ha alcun senso. L'unico calcolo che aveva è già migrato e 
pertanto non ci sono più problemi. 



Le fistole duodenali sono casi molto complessi, con elevato rischio di sanguinamento per erosione e 
propensione alla formazione di nuove fistole. 



Le occlusioni digiuno ileali, in generale, posso essere meccaniche o non meccaniche (ileo 
paralitico) 



ILEO PARALITICO (occlusione non meccanica) 



Rappresenta una ostruzione non meccanica, ma legata ad un mancata ripresa della peristalsi (ad 
esempio dopo interventi chirurgici retroperitoneali, dopo intervento per AAA per lesione del 
sistema neurovegetativo, in tutti gli interventi molto lunghi, esposizione delle anse al freddo con 
dispersione di calore, trauma alle anse...) 



La cosa importante nell’ ileo paralitico è NON TOCCARE. 



Se non si avverte peristalsi non c’è necessità di preoccuparsi, è una paralisi: applico la stessa terapia 
della sindrome aderenziale (SNG, digiuno, clistere). 



Il problema sorge quando il paziente presenta dolore, comparsa di peristalsi che diventa indicativo 
di ileo meccanico post operatorio (possibile torsione): in questo caso il paziente va ricoverato e 
trattato anche chirurgicamente dopo eventuale TC. 




OCCLUSIONE INTESTINALE COLICA 



Punti chiave: 



In questo caso non si presenta vomito; 



non si tratta neppure in questo caso di un’ urgenza estrema; 



l'insorgenza dell’ occlusione è abbastanza torpida, il paziente difficilmente giunge alla nostra 
osservazione con dolore! Piuttosto si presenta riferendo gonfiore, difficoltà a evacuare aria e feci. 
Viene enfatizzata dal paziente la fatica a produrre aria, ci sono pazienti stitici che non scaricano per 
giorni, non sono le feci il problema da enfatizzare. 



Se è una occlusione semplice non rappresenta una urgenza chirurgica immediata ma il paziente va 
comunque valutato e ricoverato in chirurgia. 



All'esame obiettivo l'addome è gonfio con franco meteorismo al fianco, spesso con asssenza di 
dolore. 



RX addome in bianco: osservando la cornice colica questa risulterà gonfia e piena d'aria mentre a 
livello del retto non vi è aria: ho già fatto diagnosi di stop a livello del sigma. 



Cause 



Nell’ 80% dei casi la causa è un tumore. 



- L'adenocarcinoma del colon è la causa più frequente di occlusione intestinale colica. 




- Altra causa è la stenosi diverticolare, ovvero episodi di diverticolite subentranti che abbiano 
irrigidito la parete creano qualche volta degli pseudotumori (non è la regola!). 



A volte al tavolo operatorio è difficile distinguere tra cancro e malattia diverticolare stenosante. In 
ogni caso, che si tratti di cancro o diverticolite si interviene allo stesso modo. 



- Il quadro differente da trattare invece è il volvolo del sigma che a differenza della diverticolite 
stenosante e del cancro presenta forte dolore a causa della torsione del mesosigma che determina 
ischemia alle anse. 

Il paziente in questo caso si presenta con peritonismo in fossa iliaca sinistra, occlusione e dolore; 
questa è una condizione che va considerata COMPLICATA, di pertinenza chirurgica di urgenza. 



- Occlusione intestinale da invaginazione, generalmente accade nei neonati, ma nel paziente con 
grossissimi polipi si può determinare una condizione di trazione determinata dal polipo stesso che 
può causare una invaginazione. Spesso questi grossi polipi non sono correlati ad un background 
maligno, spesso presentano solo displasia lieve. 



Decorso clinico (nel caso di una occlusione del sigma da MASSA TUMORALE) 



Il paziente viene ricoverato; è necessario capire subito se si tratta di una occlusione semplice o 
complicata e in questo è di aiuto già l'addome in bianco . 



Nel caso di occlusione COMPLICATA all'addome in bianco vedo il cieco disteso (8-9 cm di 
diametro) dal momento che la condizione va avanti da un bel po' di tempo. Si tratta di una 
condizione di allarme a causa del rischio imminente di perforazione diastasica del cieco ma non va 
portato subito in sala! E’ necessaria una diagnosi precisa, in particolare se è un paziente oncologico. 



Le condizioni oncologiche non vanno mai affrontate frettolosamente ma discutendone in modo 
approfondito con tutto il team chirurgico-oncologico per procedere poi con un approccio integrato e 
complesso. 




Se viene refertata una sovradistensione del cieco si deduce che l'occlusione non è semplice e si è 
giustificati nel chiedere una TC in urgenza per osservare la parete del sigma e capire se è veramente 
un cancro stenosante del sigma, se ci sono metastasi... 



A questo punto si hanno due alternative: 



A) Cancro con metastasi epatiche con sospetta dilatazione del cieco: si tenta di non intervenire 
chirurgicamente ma endoscopicamente con posizionamento di stent metallico che può risolvere 
l'occlusione e permettere di effettuare la chemioterapia neoadiuvante. 



B) Cancro NON metastatico: è necessario pensarci meglio; 

se il cieco non è drammaticamente dilatato senza segni di peritonite si hanno due possibilità: 



a. posizionamento di stent, si permette al paziente di scaricare e poi si interviene chirurgicamente. 
Attenzione perché studi hanno dimostrato un aumento del rischio di recidive a livello delle 
anastomosi, forse a causa della spremitura del tumore che rilascia cellule nei vasi linfatici. 



b. Se il paziente è a basso rischio invece dello stent si procede posizionando un sondino 
permettendo 1’ evacuazione delfaria di modo che il colon si sgonfi e renda più agibile l'intervento. 



Se il paziente si presenta invece con diastasi perforata del cieco, la situazione è critica, il paziente 
va in shock settico e il chirurgo deve fare un intervento molto demolitivo con colectomia totale. 



Il professore per sua esperienza riporta di aver trattato diastasi ciecali non da cancro ma da 
fecaloma, in donne anziane socialmente abbandonate. Attenzione che non è una cosa rara. 

Fortunatamente però non porta sempre ad occlusione, porta ad una sensazione di tenesmo con 
scariche liquide. La soluzione è la rimozione digitale del fecaloma dall'ampolla rettale dopo attenta 
esplorazione rettale. 



L’ occlusione del colon può essere anche FUNZIONALE: 




Sindrome di Ogilvie 



Rappresenta l'occlusione funzionale del colon, è molto frequente e tipica dei pazienti allettati per 
molto tempo. Consiste in una paresi funzionale del colon che porta ad una sovradistensione della 
cornice colica impressionante (in assenza di segni di stop) che può arrivare a sovradistendere il 
colon, determinando un addome acuto tale da sospettare una ischemia intestinale. 



Si procede quindi eseguendo una TC per escludere l'evento ischemico con la quale si evidenzia una 
cornice colica dilatata su tutto il colon. 



L'intervento di scelta è la colonscopia, posizionamento di sondino transanale, molto lungo, che 
arrivi anche fino al colon discendente e mantenimento dello sfiato dell'aria in modo che rimanga 
deteso. 



Il problema di questa sindrome è il fatto che è una condizione funzionale: non è possibile agire 
chirurgicamente per risolvere la causa! L’ eziologia della condizione sta nella situazione del 
paziente in sé, nel trattamento della sua patologia di base, nell’ età. . . è un paziente che va 
mobilizzato e stimolato. In passato si è tentato di effettuare ciecostomie su drenaggio (cioè bucando 
il cieco su un drenaggio sotto guida ecografica) ma attualmente si preferisce un approccio non 
invasivo. 



Lezione di Emergenze del 9/12/2015 (1) 



Sbobinatatore: Pontalti Marco. Revisore: Bortolato Agnese. 

Argomento: TRATTAMENTO FARMACOLOGICO DEL DOLORE. 

Professore: Schweiger. 



Parleremo oggi di farmaci. L'armamentario farmacologico del terapista del dolore è consistente; un 
centro di terapia antalgica importante come quello di Verona, centro di riferimento regionale, fa sia 
terapia farmacologica che terapie più avanzate; globalmente l'approccio farmacolgico è il più 
importante nella terapia del dolore. 




La somministrazione di farmaci nelle varie tipologie di dolore, sia acuto che cronico, non è 
omogenea a livello mondiale; in alcuni Paesi, anche per specifiche tipologie di dolore, si tenda ad 
utilizzare certe molecole piuttosto che altre. 

In Italia vi è un approccio tradizionalista e si tende a somministrare farmaci considerati falsamente 
sicuri mentre altri farmaci con profili diversi vengono utilizzati poco per paura di conseguenze 
medico-legali, per le problematiche legate all'impatto che questi farmaci hanno sempre avuto a 
livello legale, basti pensare alle implicazioni che hanno gli oppiacei sulla guida ? e sulle 
problematiche cognitive. Dunque vi e' timore sia per il paziente che per il medico stesso. In altri 
Paesi tutto ciò è percepito diversamente. 



Accenniamo ora ad alcuni concetti di farmacocinetica e farmacodinamica che sono molto 
importanti per il terapista del dolore e per l'anestesista. 



Farmacocinetica [Slide 4-5 ] 



La farmacocinetica è lo studio del rapporto che esiste tra la dose di farmaco somministrata e la sua 
concentrazione a livello del sito effettore, ed e' legata ai processi di trasformazione del farmaco che 
lo rendono poi disponibile a livello del sito effettore. 

In quest'ambito si vanno ad analizzare le modalità' di assorbimento, il volume di distribuzione, il 
metabolismo e l'escrezione del farmaco. 



La variabilità farmacocinetica è sempre più studiata, anche nell'ambito della terapia del dolore. 
Studi recenti hanno evidenziato una variabilità a livello di metabolismo dei farmaci in diverse 
popolazioni con determinate caratteristiche genetiche; ciò ha aperto uno spiraglio su quelli che una 
volta consideravamo dei fallimenti terapeutici, ossia su certi farmaci che inspiegabilmente davano 
risultati molto diversi tra pazienti che soffrivano lo stesso tipo di dolore. 



Farmacodinamica [Slide 6-7 ] 



Un dato difficile da studiare è la correlazione tra le concentrazioni del farmaco a livello del sito 
effettore e la sua espressione clinica. 



Si osservano risposte diverse alla sommistrazione di stessi dosaggi di farmaco, anche in popolazioni 
omogenee di pazienti (per esempio gli anziani) con le stesse tipologie fisiopatologiche di dolore. 




È difficile determinare perché ciò avvenga; sono implicate sia la relazione intima tra il farmaco e il 
suo recettore che le modalità attraverso le quali il farmaco trasmette il segnale a livello 
intracellulare. 

Questi aspetti sono in larga parte poco conusciuti e poco studiati. 



FANS 



In Italia i FANS sono i farmaci più' utilizzati nella terapia del dolore, sia in ambito post-operatorio 
che nel trattamento del dolore cronico. 



Sono molto efficaci per alcune tipologie di dolore, ma in alcune situazione si possono rivelare dei 
“killer” silenziosi inducendo in alcune popolazioni a rischio (anziani, pazienti fragili) alterazioni a 
lungo termine avvertite anche in fasi molto avanzate della terapia. 

Questo è il motivo per cui i FANS dovrebbe essere usati per terapie di BREVE durata e solo in 
alcune tipologie di dolore. 



Nella mia attività clinica mi occupo di casi di dolore facciale complesso, in particolare quelli che 
giungono all'osservazione dell'odontoiatra dopo mesi o anni di indagini inconcludenti, e la maggior 
parte sono ancora dopo molti anni in terapia con FANS, con risultati deludenti. 

Questi pazienti sono soggetti a dolore neuropatico per il quale i FANS non hanno alcuna 
indicazione e hanno un'efficacia marginale. Il trattamenti di questi pazienti con farmaci specifici per 
il trattamento del dolore neuropatico ha portato invece a risultati importanti sulla riduzione del 
dolore nell'80 % dei pazienti (casistica di 120 pz). 



I FANS sono percepiti come farmaci molto efficaci; sono molto disponibili e vengono utilizzati 
frequentemente nel quotidiano (es. nimesulide per i dolori mestruali, cefalea, dolori intermittenti). 



È da tener presente che ci sono molti pazienti che li assumono in maniera indiscriminata, soprattutto 
gli anziani, che soffrono di dolori osteoarticolari cronici molto debilitanti, che non si rendono conto 
dei pericoli a lungo termine. 




Non ci dilungheremo sulle tipologie di FANS. 

Sono farmaci molto eterogenei dal punto di vista molecolare, ma condividono lo stesso meccanismo 
d'azione. 

Perché ci siano così tanti FANS sul mercato? E' evidenza comune per chi si occupa di terapia 
antalgica come vi sia una variabilità soggettiva nella risposta a questi farmaci, tendenzialmente ci 
sono FANS più efficaci su certe tipologie di dolore piuttosto che su altre; inoltre alcuni hanno 
un'attività intrinseca più debole e altri più potente. 



Effeti clinici dei FANS: [Slide 10] 



• Effetto anti-infiammatorio 

• Effetto antipiretico 

• Effetto analgesico 



I FANS hanno un effetto nocicettivo importante, in quanto agiscono a livello periferico, dove 
avviene la trasduzione del dolore. 

L'effetto analgesico in realtà è intrinseco all'effetto antinfiammatorio: molte delle molecole che 
vengono liberate nel sito di lesione hanno un effetto di sensibilizzazione periferica, con riduzione 
della soglia di stimolazione delle terminazioni periferiche agli attivatori tipici. 



Meccanismo d'azione 

[Slide 11] Agiscono sulle ciclossigenasi, bloccando la cascata dell'acido arachidonico e la 
produzione di una serie di importati mediatori che hanno specifici effetti su diversi organi. 



• COX- 1 — > ciclossigenasi costituzionale 

• COX-2 — > ciclossigenasi indotta (presente ad alti livelli nei casi di dolore infiammatorio) 



Negli ultimi 15-20 anni, la ricerca si è dedicata alla sperimentazione di FANS inibitori selettivi 
della COX-2, con successiva immissione sul mercato,. 



[Slide 12] Proprietà' delle prostaglandine 




• Dolore : hanno un' azione sensibilizzazante a livello delle terminazioni periferiche .La 
sensibilizzazione periferica è un meccanismo fondamentale per la “guarigione”, provocando 
tutta una serie di importanti eventi biochimici e anatomici nel sito di lesione. L'effetto più 
importante dal punto di vista del dolore è un'amplificazione periferica, una modulazione 
periferica in senso pro-algico, che rende il sito di lesione più sensibile, tumefatto, rosso, 
edematoso, che è quello che avviene quando c'è infiammazione. Le terminazioni perifiche 
risultano più sensibili alle sostanze attivanti, e quindi il dolore, anche quello stimolato, viene 
percepito in maniera più rillevante rispetto alla norma. 

• Effetto protettivo sulla mucosa gastrica 

• Mantenimento del flusso ematico renale 

• Induzione della febbre 

• Altri effetti minori , come quelli sul tono uterino 



[Slide 13] Sulle piastrine i FANS agiscono su due livelli: 



• Attraverso il blocco della COX-1, inibiscono la produzione di trombossano A2 , potente 
vasocostrittore e pro-aggregante piastrinico che induce emostasi e trombosi. 

• A livello endoteliale, attraverso l'inibizione di COX-1 e COX-2, inibiscono la formazione di 
prostaciclina , che è un vasodilatatore e un inibitore dell'aggregazione piastrinica. 



Aspirina vs NSAIDS [Slide 14] 



L'effetto sulle ciclossigenasi è diverso se parliamo di aspirina o di FANS di altro tipo. F'aspirina 
inibisce in modo irreversibile la ciclossigenasi, e quindi per il ripristino dell'attività piastrinica 
bisogna attendere il riciclo della piastrina stessa, mentre gli altri farmaci, più utilizzati a scopo 
analgesico, hanno un effetto reversibile dipendente dalla loro emivita, e quindi dalla loro 
permanenza nel circolo ematico. 



[Slide 15] F'effetto prevalente dell' ASA e in particolare della maggior parte dei farmaci non 
aspirino simili inibenti sulla COX-1 , è sull'inibizione della produzione di trombossano A2 , mentre è 
minore l'inibizione della prostaciclina, che e' molto tipica invece dei farmaci di nuova generazione 
inibitori selettivi della COX-2, come rofecoxib, e dei FANS inibitori sia della COX-1 che della 
COX-2, come diclofenac e ibuprofene (meno). 



Alcuni di questi farmaci di nuova generazione sono stati poi proposti per il trattamento endovenoso 
del dolore post-operatorio, ma avranno sicuramente pochissima fortuna nel tempo. 




[Slide 16] È' stato ipotizzato anche un effetto centrale dei FANS . come osservato in una piccola 
percentuale di pazienti. È' stata ipotizzata un'interferenza a livello centrale con alcuni 
neuromodulatori e neurotrasmettitori e con il rilascio di serotonina e un effetto mediatorio sulla 
liberazione di oppiodi endogeni. Rimangono comunque non indicati nella terapia del dolore non 
nocicettivo. 



F armacocinetica 



[Slide 17] Perché' i FANS sono così diffusi? La via orale, la più utilizzata normalmente, assicura un 
ottimo profilo di assorbimento , rendendoli farmaci ideali per il trattamento di forme di dolore di 
tipo intermittente. 

In quasi tutti i contesti, per molecole che hanno un buon assorbimento e quindi un'efficacia 
prevedibile, la via orale è quella da preferirsi, è la più gradita dal paziente , è quella sicuramente 
preferita dal paziente, 

Questo si è visto anche nel caso di trattamenti con gli oppiacei del doloro post-operatorio 
domiciliare per os (è in corso uno studio multicentrico) 

ed è consigliata da tutte le linee guida; è quella piu' gradita e prevedibile. 

Sono farmaci che hanno un metabolismo prevalentemente epatico , basso volume di distribuzione , 
bassa clearence e un elevato legame alle proteine piasmatiche , che è l'aspetto più importante dal 
punto di vista farmacocinetico. 

La popolazione anziana ha una fisiologica diminuzione delle proteine piasmatiche per motivi 
costituzionali e nutrizionali, per la senescenza, e quindi va incontro a un maggior rischio di tossicità 
(aumento della frazione libera del farmaco). Anche nel contesto post-operatorio chirurgico questi 
farmaci possono avere risvolti negativi, specialmente in quei pazienti che giungono debilitati 
all'intervento chirurgico o nei pazienti oncologici. 



Effetti collaterali [Slide 18 ] 



Molto ci si stressa sugli effetti collaterali di questi farmaci e questo ha portato il mercato a dividersi 
in due tra i produttori di FANS e i produttori di oppiacei, chi sostiene gli uni chi gli altri. 




Gli effetti collaterali dei FANS sono ben conosciuti, anche se il loro impatto acuto potrebbe essere 
poco rilevante, se non in determinati contesti. 

Le reazioni idiosincrasiche, ad esempio, sono rare, anche se sono le più riferite dai pazienti 
all'anamnesi; questo è dovuto probabilmente al fatto che sono molto utilizzati, anche in ambito 
pediatrico, dove in teoria non dovrebbero essere somministrati se non per pochissime molecole 
delle quali si conoscono bene gli effetti. Si fanno pochissimi studi sui bambini sani, c'è ovviamente 
poco tendenza da parte dei genitori a sottoporre i propri figli a studi clinici. La situazione varia 
molto da paese a paese; per esempio in Gran Bretagna nel post-operatorio dei pazienti pediatrici si 
utilizza tranquillamente il ketolorac, che è un FANS molto potente. In Italia il ketolorac non si usa 
assolutamente, si preferisce l'ibuprofene, che è un farmaco molto piu' tollerato. 

È da tenere presente che la maggior parte dei FANS sono controindicati nella popolazione 
pediatrica (< 16 aa). 



[Slide 19] Manifestazioni allergiche ai FANS : 



• Riniti 

• Sinusiti 

• Asma e crisi asmatiche (soprattutto nel soggetto predisposto) 

• Manifestazioni dermatologiche (eruzioni cutanee e orticaria) 

• Reazioni midollari (trombocitopenie, anemie emolitiche, agranulocitosi, anemia aplastica) 

• Tossicità' renale acuta di tipo immunomediato (sfuggono all'identificazione specifici fattori 
di rischio)I FANS hanno un effetto di riduzione del flusso renale ( trattato piu' avanti NdR), 
per cui sono un fattore di rischio per insufficenza renale, anche acuta, specialmente in 
pazienti con determinate condizioni, come i pazienti ipovelemici; sono assolutamente 
controindicati nei pazienti che hanno già insufficenza renale. Nel caso della tossicità renale 
acuta il danno si instaura in seguito a una singola somministrazione di FANS, che causa 
un'insufficenza renale acuta, probabilmente di tipo immunomediato. Sono reazioni rare, ma 
descritte in letteratura. 

• Reazioni anafilattiche 



[Slide 21] Effetti collaterali dose-dipendenti 



La tossicità dose-dipendente dei FANS è più rilevante, anche se a molti sfugge. Molti pazienti 
anziani assumono tantissimi FANS senza rendersi conto della loro pericolisità. Quando gli altri 
farmaci funzionano poco, il paziente ha in casa le fiale, le gocce e si fa le punture di Voltaren per 
arrivare a fine giornata; e tutto questo porta dei danni a lungo termine. 



La gastrolesività dei FANS è molto nota. 




Ci sono farmaci più o meno gastrolesivi. 



Vi è una perdita di protezione gastrica che porta a perforazioni ed emorragie gastriche , che possono 
insorgere acutamente senza essere precedute da sintomi dispeptici. 

Sono aggravate dallo stile di vita, come il fumo e l'assunzione di alcol. 

La terapia combinata con gli inibitori di pompa protonica non dà quasi mai una protezione totale. 
Esistono anche formulazioni nella quali il farmaco è già associato nello stesso prodotto a un 
farmaco protettore della mucosa gastrica. 

L'incidenza di questi eventi è minore con i farmaci inibitori selettivi della COX-2. È chiaro che un 
paziente con una storia di gastrite o con precedenti di ulcera gastrica non può essere sottoposto alla 
somministrazione di questi farmaci. 



[Slide 21] A livello renale abbiamo una riduzione del flusso ematico, che dà tutta una serie di 
conseguenze come l'alterazione del filtrato, l'aumento del riassorbimento del cloro e l'incremento 
dell'azione dell'ormone antidiuretico. 

Questo è sicuramente il “killer” più silenzioso di tutti quanti, perché è quello che si percepisce più 
tardivamente ed è uno dei più dannosi dal punto di vista della sopravvivenza (quoad vitam). 



[Slide 22] Abbiamo poi alterazioni dell'aggregazione piatrinica , alterazioni dell'attività epatica e 
sindromi particolari come l'encefalite acuta e la sindrome di Reye, meno frequenti. 



[Slide 23] L'introduzione nel mercato degli inibitori selettivi delle COX-2 fu concepita per porre un 
margine agli effetti collaterali tipici dei LANS, invece qeusti si sono rivelati addirittura più 
pericolosi: andando a inibire selettivamente la produzione della prostaciclina hanno un effetto pro- 
trombotico , con aumento dell'attivazione piatrinica e dell'adesione a livello vascolare, portando a un 
aumento notevole dell'incidenza di eventi cerebrovascolari. Tutto ciò ha portato all'esclusione dal 
mercato di alcuni di questi farmaci che nel corso del tempo si sono dimostrati più pericolosi di altri, 
soprattattuo quelli che avevano una spiccata COX-2 selettività. 



In questa figura [Slide 24 NdR] vedete gli effetti estremi dei LANS . L'aspirina ha effetti cardio- 
protettivi importanti, con però un aumento importante del rischio di sanguinamento e di lesioni 
gastrointestinali; dall'altra, ci sono farmaci come celecoxib, etoricoxib, ecc. che hanno un aumento 
significativo di eventi cerebrovascolari, ma con una riduzione importante del rischio di effetti a 
livello gastrointestinale. In mezzo ci stanno tutti gli altri farmaci cosidetti semi- selettivi, che sono i 
più utilizzati in ambito terapeutico. 




Interazioni farmacologiche [Slide 25] 



I FANS hanno un effetto di potenziamento degli anticoagulanti orali; è intuitivo capire come il 
paziente che utilizza anticoagulanti orali non dovrebbe essere sottoposto alla somministrazione di 
FANS a scopo antalgico, ma purtroppo succede. Può capitare, per esempio, che giungano in PS 
pazienti con con lombalgia, in terapia con coumadin (tipicamente anziani), che si fanno un bolo 
endovenoso di un FANS e successivamente cominciano a sanguinare dal naso o dalle gengive. 

I FANS potenziano anche l'azione dell'insulina e degli ipoglicemizzanti orali e si sommano, come 
gastrolesività, ai cortisonici; è anche per questo che nelle linee guida per il trattamento delle 
patologie lombari acute si prende in considerazione l'utilizzo o del FANS o del corticosteroide 
(tendenzialmente si usa il corticosteroide), e non insieme. 

Aumenta la tossicità di un antidepressivo come il litio, che è ancora molto utilizzato. 



Efficacia 

[Slide 26] Da un punto di vista farmacodinamico, i FANS hanno una risposta individuale variabile . 
Pazienti com una stessa patologia, come l'emicrania cronica, (patologia di dolore nocicettivo che si 
tratta molto spesso coi FANS), che non rispondono in maniera omogenea allo tipo di farmaco; ci 
sono pazienti che rispondono bene al diclofenac, mentre altri, pur avendo lo stesso tipo di 
emicrania, non rispondono assolutamente; lo stesso vale per altri FANS come la nimesulide. 



I FANS generalmente agiscono bene sul dolore nocicettivo, quindi in un meccanismo 
fisiopatologico noto; quindi sono molto efficaci, in tutte le forme di dolore periferico, dal mal di 
denti piuttosto che in altre forme di dolore acuto. 



Rispetto agli altri farmaci analgesici, possiedono un effetto “tetto” dell’analgesia : al di sopra dei 
dosaggi consigliati non si manifestano benefici da un punto di vista antalgico, ma aumenta il rischio 
di effetti collatterali. Quindi non ha senso fare 200 o 225 mg di diclofenac, oppure 120 mg di 
ketolorac, perché superate le dose normalmente utilizzate il beneficio sul dolore lamentato è 
irrilevante. 



In alcune popolazioni questi farmaci sono utilizzati come caramelle, per esempio tra i pazienti che 
soffrono di cefalea cronica, che ne assumono anche 2-3 al giorno e per lunghi periodi di tempo. 




Da un punto di vista dell'abuso questi farmaci non danno fenomeni di tolleranza né' di dipendenza 
fisica . Sulla dipendenza psicologica si sa poco. Non si as come trattare in maniera omogenea gli 
abusatori di questi farmaci. La prima cosa che facciamo quando ci arrivano questi pazientiere il 
FANS, per determinare l'impatto del farmaco sulla cefalea (esiste una cefalea da abuso di farmaci), 
e' toglierli; non esistono degli standard, non è come togliere gli oppiacei che prevede tutte una serie 
di chiare (? registrazione disturbata) accorgimenti?; in questo caso però il paziente soffre più per 
l'aspetto psicologico della privazione del farmaco, quindi in ambulatorio li “sottoponiamo” a una 
terapia detossificante endovenosa con altri farmaci o con cocktail di benzodiazepine, chetamine e 
paracetamolo, in questo modo si compensa e si porta il consumo del farmaco a un livello normale, 
valutando così l'impatto del trattamento sulla cefalea. Poi si penserà a fare altro. 



La tossicità acuta e le reazioni idiosincrasiche sono rare, mentre è più frequente la tossicità cronica . 



È' da evitare l'associazione di questi farmaci tra di loro , è poco consigliabile e non ha alcun 
razionale. In terapia del dolore le associazioni sono tra farmaci con hanno diversi meccanismi 
d'azione, a patto che non abbiamo effetti di interazione negativa. Si possono usare anche 3 farmaci 
completamente diversi da un punto di vista farmacologico, ma con meccanismi d'azione differenti 
sulle vie del dolore; utilizzare il ketolorac insieme al Voltaren, piuttosto che l'ibuprofene con il 
ketoprofene, non ha alcun beneficio dal punto di vista clinico. 



Diclofenac 



È un farmaco molto utilizzato, sempre presente nei nostri armadietti. Alcuni studi hanno 
evidenziato la sua proprietà antispastica oltre che antifiammatoria, ed è quindi più efficace di altri 
farmaci nel trattamento di patologie di dolore acuto indotte da spasmo della muscolatura liscia, 
come le coliche renali e altri tipi di coliche viscerali . È stato evidenziato un effetto antispastico 
diretto sulla muscolatura liscia. Da questo punto di vista funziona molto bene, tant'è che viene 
utilizzato come farmaco “diagnostico” : quando un paziente ha un dolore addominale e non si riesce 
a capire se è un dolore viscerale, misto, o di tipo somatico, la somministrazione del diclofenac può 
aiutare a determinare quando è dolore viscerale, essendo molto efficace su questo tipo di dolore. 



PARACETAMOLO 




Il paracetamolo è un farmaco ancor più diffuso nelle nostre case, com il nome di Tachipirina ®. È 
più considerato come farmaco analgesico piuttosto che come antipiretico. (Benché la sua azione 
analgesica non sia molto potente, è un algesico a tutti gli effetti). 



[Slide 27 — > 29] È un antidolorifico con meccanismo d'azione a livello centrale e non periferica, con 
un'attività antinfiammatoria attualmente non evidenziata. Il paracetamolo e altri farmaci simili, 
come il metamizolo (Novalgina ®), hanno un'azione prettamente centrale. Si è ipotizzata la 
presenza di una COX-3 a livello cerebrale. 

Ha poche interazioni ed è molto utilizzato. Fino a poco tempo fa era poco usato in ambito 
ospedaliero perché non c'era la forma iniettabile, poi uscì una forma iniettabile, ma doveva essere 
ricostruita, era piuttosto instabile in soluzione; da qualche anno a questa parte è disponibile la forma 
iniettabile che si chiama Perfalgan ®. Questo ha dato via a un uso massiccio a livello ospedaliero, è 
il farmaco analgesico più utilizzato a livello ospedaliero, a discapito delle sue qualità analgesiche 
poco importanti. 

È un farmaco anche questo che ha un effetto tetto, e quindi al di sopra di certi dosaggi non ha più 
una reale efficacia, ma espone soltanto a rischi di maggiore tossicità. 

Quindi è indicato per il dolore lieve , e va utilizzato in modalità intermittente se è un dolore lieve 
transitorio, a dosaggio fisso se è un dolore lieve persistente; quindi non è certamente il farmaco da 
usare in ambiente ospedaliero come farmaco al bisogno. Nella mia concezione, il farmaco 
analgesico al bisogno deve essere un farmaco potente, non un farmaco che ha un'efficacia 
analgesica modesta. Purtroppo nella vita reale, essendo un farmaco che ha pochi effetti collaterali e 
molto ben tollerato, è molto utilizzato, anche all'interno della nostra Azienda ospedaliera. 

Il paracetamolo è un farmaco che si vede anche nell'ambito dell'emergenza, perché viene utilizzato 
a scopo suicidano essendo facile da cedere. Il dosaggio tossico, in singola somministrazione, è al di 
sopra di 7,5 g . 

Nel paziente adulto la somministrazione una volta era di 4 g/die, oggi è di 3 g/die (1 g ogni 8 ore) 
nel trattamento di dolore di tipo acuto. Bisogna considerare il peso del paziente: se inferiore a 50 kg 
(per esempio nel bambino) si fanno 15 mg prò kg, sempre 3 volte al giorno. È un farmaco ben 
tollerato, si usa anche nei bambini dove è rimasto l'unico farmaco utilizzato, gli altri sono stati 
progressivamente tolti dal commercio. 



OPPIACEI 



Premessa: gli oppiodi sono le molecole endogene, le endorfine, gli oppiacei sono i farmaci, i quali 
possono essere di natura sintetica oppure di derivazione naturale. Questo è un primo concetto. 




[Slide d] L'oppio è un mix di sostanze nota da millenni e si ottiene dall'ossidazione del lattice del 
Papaver sonniferum, di cui vi sono coltivazioni abbondanti soprattutto nel Sud-est asiatico; 
dopodiché questi pani scuri (si ossidano a contatto con l'aria) vengono trattati e se ne deriva la 
morfina, e, attraverso una serie di reazioni chimiche, altre sostanze ad azione oppiacea. Il Papaver 
sonniferum è tipico appunto di alcune zone endemiche del Sud-est asiatico, in particolare 
l'Afghanistan, ma anche da noi esistono tantissime specie i papaveri; in primavera chi viene da fuori 
li avrà sicuramente visti lungo le massicciate della ferrovia. Se prendete in mano una di queste 
piantine, vedrete che ha dei piccoli bulbi che ricordano il Papaver sonniferum , dei mibro-bulbi, che 
contengono delle sostanze ad azione blandamente sedativa. Una volta queste piante venivano 
raccolte per produrre delle tisane a scopo “ansiolitico”, era il Tavor dei nostri nonni... 



Cenni storici 



[Slide 6] La morfina viene isolata nel 1806 e in seguito vengono prodotte una serie di sostanze tra 
cui l'eroina (diacetilmorfina), che inizialmente veniva sintetizzata per trattare la dipendenza da 
morfina. 

Poi si comprese che era addirittura più pericolosa della morfina, per un effetto clinico molto chiaro: 
mentre la morfina è un farmaco poco lipofilo , un caso quasi unico tra gli oppiacei, la 
diacetilmorfina, e gli altri oppiacei che poi arriveranno, sono dei farmaci estremamente liposolubili , 
hanno la capicità di attraversare molto agevolmente la membrana ematoencefalica, e quindi di dare 
un effetto shock tipico dell'eroina, che un farmaco molto più potente della morfina. 

Ormai è finita l'era dell’eroina, rimane un farmaco poco utilizzato, si vede ancora qualche “vecchio” 
tossicodipendente. Il Professore fa una digressione sul periodo d'oro dell'eroina : Quando sono 
arrivato qui a Verona negli anni '80, l'onda importante di eroina si stava ritirando, ma Verona era 
uno dei centri più importanti in Italia per il consumo di eroina, perché era uno dei maggiori punto di 
spaccio, e in quel periodo si vedevano i tossicodipendenti in giro per la città; io non sono veronese, 
ma mi hanno raccontato che intere generazioni di giovani sono morte, molti decessi sono dovuti a 
questo problema; quando lavoravo con l'ambulanza, alla fine degli anni '80, andavamo di notte a 
tirar su/raccattare queste persone in overdose. 



[Slide 8] L'utilizzo che si è fatto degli oppiacei nel corso dei millenni è noto, si conoscevano le virtù 
e le proprietà, ma non il meccanismo d'azione. Nel corso dei secoli si evidenziò come queste 
sostanze influenzavano non solo il sintomo “dolore”, ma anche le sue caratteristiche affettive, come 
l'ansia, la paura e più in generale la sofferenza. 

Questo è la croce e la delizia degli oppiacei: può essere come capita nei casi di abuso, che gli 
oppiacei non siano rilevanti come analgesici, che abbiano un effetto anaglesico trascurabile per quel 
paziente, o addirittura inesistente, ma possono essere consumati compulsivamente in maniera da 
dare abuso e dipendenza per gli effetti “comportamentali”, che vengono definiti quasi simil- 
orgasmici. 




Abbiamo cominciato a vedere qualche paziente in ambulatorio di terapia del dolore che assume gli 
oppiacei non per il dolore, ma per l'effetto di piacevolezza, cioè di riduzione dell'ansia, di benessere, 
e questo è il classico sintomo della dipendenza, perché molto spesso sono pazienti che per la loro 
tipologia di dolore non hanno beneficio con gli oppiacei. 



[Slide 9 —*■ 13] Non mi dilungo sugli aspetti storici. 

A metà del 700, Linneo, un naturalista, diede il nome al papavero. La morfina verrà isolata nel 
1805 e nel 1827 la Merck comincia la produzione di morfina per scopo medico . La prima iniezione 
parenterale verrà fatta dopo la scoperta della siringa, nel 1843 . 

La morfina diventò, ancor prima che se conoscessero bene gli effetti, il farmaco antidolorifico per 
eccelenza sui campi di battaglia, se ne era fatto un uso già importante durante la guerra civile 
americana; in seguito diventerà parte del kit sanitario dei soldati su tutti i campi di battaglia sia 
europei che extra-europei. 



[Slide 13] Tappe fondamentali della conoscenza dei meccanismi per il funzionamento di questi 
farmaci sono la scoperta da parte di questi due ricercatori americani ( Pert e Snyder NdR) nel 1972 
dei recettori degli oppiacei, che sono i cosidetti recettori degli oppiodi endogeni, facendo la morfina 
radioattiva e vedendo dove si fissava; e poi la scoperta delle varie molecole oppiodi endogene che e' 
stata fatta da questi altri due ricercatori nel 1975. 



Recettori 



I recettori per gli oppiacei sono diffusi ubiquitariamente a livello del SNC e nei tessuti periferici . Li 
troviamo a livello del tronco encefalico, della corteccia, del talamo, in alcune strutture nervose del 
tronco, come il grigio periacqueduttale, e piu' in generale nelle strutture coinvolte nei processi di 
modulazione del dolore , a livello del relay nel corno posteriore del midollo spinale ( vedi prima 
lezione sulla fisiopatologia del dolore NdR), dove avvengono tantissimi dei meccanismi di 
attivazione e modulazione del dolore, e anche a livello dei nervi periferici. 

Si è visto che anche la somministrazione intrarticolare di oppiacei ha un effetto farmacologico sul 
dolore post-operatorio, per esempio dopo artroscopia del ginocchio. 



[Slide 14]l 



recettori degli oppiacei sono di tre tipi: 




• Recettori \x , responsabili dell'analgesia sopra-spinale 

o pi, analgesia, serenità psichica ed euforia 

o p2, sono responsabili del prurito, della depressione respiratoria, della dipendenza, 
dell'anoressia, della stitichezza e della sedazione 

• Recettori 5 : disforia (il Professore non li cita NdR ) 

• Recettori k , responsabili dell'analgesia spinale e alcuni effetti centrali come sedazione, 
dipendenza, anoressia e depressione respiratoria. 



Classificazione 



Vi sono varie classificazioni degli oppiacei. 



Possiamo classificarli secondo le loro caratteristiche chimiche: 



• Oppiacei naturali , come la morfina, la codeina e la tebaina, che si trovano ad esempio nei 
pani di oppio 

• Oppiacei semisintetici , come l'idromorfone, l'ossicodone, la bruprenorfina, il tramadolo 

• Oppiacei di sintesi , il metadone, la meperidina o petidina, il propossifene, il fentanil e tutti i 
congeneri del fentanil, molto utilizzati nell'anestesia generale, la pentazocina e, ultimo 
arrivato, il tapentadolo. 



Da un punto di vista recettoriale, li distinguiamo in: 



• Agonisti puri : morfina, codeina, tramadolo, fentanil e tapentadolo 

• Agonisti parziali , come la bruprenorfina, che ha un forte legame ma una bassa potenza 
intrinseca 

• Agonisti-antagonisti , come la pentazocina, agonista p e antagonista k; è' un agonismo 
tendenzialmente sfavorevole, soprattutto se si usano oppiacei in continuazione 

• Antogonisti , che sono i veri oppiacei, che hanno una grande affinità per i recettori ma 
un'attività' intrinseca nulla per quel che se ne sa attualmente: il naloxone e il naltrexone. 
Sono in corso di studio per alcune indicazioni antalgiche 



Classificazione in base all'efficacia analgesica: 




• Forti : morfina, fentanil, ossicodone, tapentadolo e idromorfone 

• Deboli : codeina, tramadolo (soprattutto) e buprenorfina 



Effetti clinici [Slide 16] 



Gli oppiacei hanno due tipi di effetti clinici, centrali e periferici . 



Gli effetti centrali sono: 

• L' analgesia è l'effetto centrale più conosciuto e desiderato; 

• alterazioni dell'umore , 

• blanda sedazione (non sono grandi sedativi se non per dosaggi molto elevati), 

• confusione mentale , tipica nell'anziano, 

• nausea , vomito , 

• depressione respiratoria 

• miosi. 



Gli effetti periferici sono: 

• Stipsi 

• Prurito 

• Ritenzione urinaria 

• Spasmo dello sfintere di Oddi con conseguente aumento della pressione delle vie biliari 

• Ipotensione posturale da liberazione di istamina. 



Questi sono i motivi per cui non sono farmaci ben tollerati; gli effetti collaterali, soprattutto quelli 
che non vanno incontro ad abitudine, possono condizionare molto la qualità' di vita. 



Meccanismo d'azione 



Come funzionano gli oppiacei? Quando si legano al recettore specifico hanno un'azione che 
complessivamente provoca un blocco della trasmissione sinapatica , da un lato c'è un blocco della 
liberazione di neurotrasmettitori dal bottone pre-sinaptico, dall'altro abbiamo un' iperpolarizzazione 




di membrana che impedisce, anche ai quei pochi neurotrasmettitori che passano, di trasmetttere il 
segnale. 



La concentrazione degli oppiacei è importante sia nel sistema nervoso centrale che in quello 
periferico; è interessante come coinvolga sia le vie afferenti sia le vie di modulazione; molti degli 
effetti modulatori delle vie discedenti sono dovuti al rilascio di endorfine, per cui gli oppiacei vanno 
ad agire anche a questo a livello. 



Gli oppiacei hanno anche altri effetti, poco conosciuti e poco studiati: effetti di tipo neuroendocrino , 
convulsioni , rigidià muscolare , possono avere effetti benefici sulla tosse , sia a livello centrale che 
periferico (la codeina per esempio è presente nelle preparazioni antitussigene), ipotensione 
ortostatica e ritenzione urinaria. 



Dipendenza e tolleranza [ Slide 20 — > 23] 



Gli oppiacei sono caratterizzati da due fenomeni molto importanti: la dipendenza, fisica o 
psicologica, e la tolleranza. 



La dipendenza insorge quando il farmaco diventa necessario per le normali funzioni fisiologiche. 
Questo meccanismo è mediato da eventi recettoriali che consistono nella down-regulation di alcuni 
recettori. L'evidenza della dipendenza fisica è data da quegli eventi, da quei sintomi, che si 
verificano in seguito a una sospensione brusca e prolungata del farmaco. I FANS non manifestano 
questi eventi, perché non modificano il numero di recettori espressi. 

I sintomi dell'astinenza sono quelli opposti agli effetti terapeutici, quindi: dolore, irritabilità, 
iperventilazione, effetti psicologici come depressione, agitazione, insonnia, aggressività e ostilità, 
ipertensione, diarrea, ipertermia, lacrimazioni, naso che cola ed eiaculazione spontanea. 



La tolleranza è invece un meccanismo tutto recettoriale, che fa in modo che a un certo punto 
l'effetto si riduca nel corso della somministrazione al medesimo dosaggio. 

Si manifesta per specifici effetti e l'analgesia è quello che piu' ne risentesoffre di più. Nel corso del 
tempo il farmaco non è più in grado di dare l'effetto farmacologico iniziale, e deve essere 
aumentato. 



Dall'altra parte anche alcuni effetti avversi che si manifestano ad inizio terapia, come la nausea, il 
vomito e la sonnolenza, vanno incontro a tolleranza e quindi si riducono nel corso del tempo; per 




questo consigliamo sempre ai pazienti senza alternative terapeutiche se non la somministrazione di 
oppiacei di resistere qualche giorno; in seguito, questi effetti si manifestano ad ogni aumento di 
dosaggio. 

È chiaro che se devo aumento il dosaggio nel corso del tempo per tenere gli stessi effetti analgesici, 
avrò come ricaduta negativa il fatto che si manifestano maggiormente gli effetti collaterali che non 
vanno incontro a tolleranza, come la stipsi e il prurito. 

Il perché si verifichi la tolleranza è oggetto di speculazione. Sembra che il meccanismo prevalente 
sia l’endocitosi dei recettori che porta a una dimuzione del numero di recettori a disposizione del 
farmaco. 



Vie di sommistrazione [Slide 24] 



Gli oppiacei hanno varie vie di sommistrazione. Sono ben assorbiti per via orale , anche se vanno 
incontro a metabolismo di primo passaggio epatico; sono inoltre somministrati per via sottocutanea , 
intramuscolare , endovenosa , transdermica , rettale e a livello del rachide (dove si legano ai recettori 
spinali), quindi attraverso la via epidurale e subaracnoidea . Gli ultimi oppiacei prodotti sono stati 
pensati anche per la somministrazione intranasale e transmucosale . 



Metabolismo 



[Slide 25] Il metabolismo di primo passaggio per via orale riduce la frazione di farmaco 
biodisponibile di farmaco. Questo va tenuto in conto, soprattutto per quelle molecole pensate per 
bypassarlo, e quindi per essere efficaci molto rapidamente. 



[Slide 26] Il metabolismo consiste in due fasi: 



• Fase 1: ossidazione o idrolisi da parte del citocromo p450 

• Fase 2: coniugazione o glucoronoconiugazione. 



I metaboliti di entrambi le fasi posso essere inattivi o attivi; ci sono delle molecole, dei metaboliti 
attivi, che vengono commercializzate, come ad esempio l'idromorfone, che e' addirittura un 
farmaco. 




Alcuni farmaci invece non producono alcun metabolita. Questo può dar luogo a delle problematiche 
di dipendenza dal pattern genetico, soprattutto per quanto riguarda i farmaci che hanno un 
metabolismo di fase 1. Alcuni farmaci, come ad esempio il fentanil, l’ossicodone, il tramadolo e la 
bruprenorfina, vengono metabolizzato dal citocromo 3A4; questo, pur non avendo una variabilità 
interindividuale significativa, può potenziare l’analgesia se viene inibito, e quindi dare più effetti 
collaterali; questo avviene soprattutto per i farmaci che sono attivi come molecola propria, i quali se 
non vengono metabolizzati, o se vengono metabolizzati lentamente, permangono in circolo più a 
lungo in forma attiva. 

Alcuni farmaci che possono dare inibizione di questo citocromo sono ad esempio la claritromicina , 
il verapamil , bisogna tener conto dell’associazione con i gaba-pentinoidi , come il gabapentin e il 
pregabalin che vengono utilizzati molto nella terapia antalgica, e alcuni antibiotici, come la 
ciprofloxacina e la norfloxacina . 

L’induzione, cioè il fatto che si aumenti l’efficacia della metabolizzazione del citocromo, può 
ridurre significativamente l’analgesia, perché metabolizza il farmaco molto velocemente. 



[Slide 30 ] Negli ultimi anni, è emersa la specificità di un citocromo ( CYP2D6 NdR) per il 
metabolismo della codeina , un profarmaco. 

La codeina come molecola pura ha un’efficacia analgesica trascurabile e per essere attiva ha 
bisogno della metabolizzazione da parte del citocromo a morfina. Gli studi mostrano una variabilità 
interindividuale significativa di questo citocromo, esistono delle enclave genetiche in cui ci sono 
metabolizzatori lenti, rapidi e rapidissimi; è chiaro che in questo caso ( metabolizzatori lenti NdR), 
l’inibizione dell’efficacia del citocromo, che può' essere dovuta anche a farmaci, può portare a una 
forte riduzione dell’analgesia e questo spiegherebbe perché alcuni soggetti fragili, come gli anziani 
che abbiamo noi in terapia, trovino l’effetto della codeina assolutamente inesistente, perche' 
probabilmente questi pazienti non riescono a metabolizzare la codeina a morfina. Dall’altra parte 
invece ci sono dei metabolizzatori iper-rapidi: il metabolismo a morfina è talmente rapido da 
provocare o effetti immediati dovuti ad un accumulo importante di morfina, o ad un’accumulo della 
morfina nel tempo. A livello pratico tutto ciò a portato a una limitazione nell’uso dei farmaci 
contenti codeina a non più di 3 giorni, perché dopo segue un significativo rischio di accumulo di 
metaboliti della morfina, che sono attivi. 



Interazioni farmacodinamiche 



[Slide 31] Ci sono delle interazioni farmacodinamiche: il potenziamento con l' alcol , 
benzodiazepine , barbiturici , ipnotici , forse con i derivati della cannibis e sicuramente gli anestetici 
generali , quindi in anestesia l’utilizzo degli anestetici generali ne riduce il dosaggio. 



[Slide 32] Alcuni effetti collaterali risentono negativamente di alcune comorbilità : per esempio la 
confusione mentale viene potenziata dalla demenza (i pazienti anziani com demeza possono 
risentire molto dell’utilizzo di questi farmaci, il loro utilizzo in questo caso deve essere molto 




prudente), ma anche alterazioni metaboliche , disidratazione , nausea e vomito possono avere come 
comorbilità l’ occlusione intestinale , la chemioterapia/radioterapia . 



Effetti collaterali 



La Nausea e il vomito sono tra gli effetti collaterali più registrati, sono soggetti a tolleranza e vanno 
in auto-riduzione in 3-5 gg nella maggioranza dei pazienti 

Il trattamento consiste in antimetici, come la metoclopramide, corticosteroidi e antistaminici. 

L’uso del plasil è Imitato dalla comparsa di sedazione e sintomi extra-piramidali. 



La stips i è certamente l’effetto collaterale più impattante sulla qualità di vita, talvolta è talmente 
ostinata da richiedere il ricovero ospedaliero, è come se alcuni pazienti andassero in sub-occlusione 
intestinale. 

È comune nella terapia cronica e non va incontro a tolleranza; non esistono grandissime differenze 
tra gli oppiacei, tutti la possono dare, chi più chi meno. E’ peggiorata da una stipsi costituzionale e 
da altri effetti come la disidratazione. 

La maggior parte dei pazienti viene trattata con lassativi senza interruzione del farmaco, di tutti i 
tipi, dagli agenti formanti massa ai lassativi osmotici, all’ idratazione. 

E’ uscito un farmaco, l’ossicodono/naloxone (Targin ®), che associa un agonista puro ad un 
antagonista a così basso dosaggio da interagire solo ed esclusivamente con i recettori oppiacei a 
livello intestinale, non impattando quindi sull’effetto analgesico. Fino a poco tempo fa il dosaggio 
era di 80 mg/die, attualmente sono usciti degli studi che l'hanno portato a 120 mg/die; al di sopra 
cominicia a cedere l’effetto analgesico e avviene un certo assorbimento del naloxone a livello 
centrale. 



Il prurito è un effetto collaterale molto fastidioso e debilitante. È comune nelle iniezioni intratecali o 
centrali, nelle somministrazioni per os e nella popolazione anziana. Il Professore cita un caso clinico 
di una paziente nella quale il prurito è persistito anche dopo la sospensione del farmaco, 
probabilmente per meccanismi di tipo psicologico; era un’anziana che si faceva delle lesioni 
importanti e non c’è stato verso di trattarlo con nessun tipo di farmaco, né con gli antistaminici né 
con farmaci più di nicchia. 



La sonnolenza e la sedazione hanno un’incidenza variabile (10 -> 60 %), compaiono spesso 
all’inizio della terapia e vanno riducendosi col tempo. La sedazione e la sonnolenza, anche 




nell'ambito del trattamento del dolore post-operatorio domiciliare, sono stati riportati come gli 
eventi avversi più fastidiosi e in una percentuale significativa di pazienti hanno portato alla 
sospensione del farmaco. Sono anche gli eventi che tendenzialmente inducono i pazienti, soprattutto 
gli anziani, a interrompere l'assunzione dopo poche somministrazioni. 



La depressione respiratoria , effetto centrale degli oppiacei, è piu temuto che reale. E' un effetto dose 
correlato, va incontro a tolleranza, però per manisfestarsi chiaramente richiede la presenza di altri 
fattori concomintanti, come rinsufficienza d’organo e la somministrazione concomitante di altri 
farmaci. Nel trattamento cronico, che è quello che facciamo noi in terapia del dolore, quindi 
pazienti che stanno sotto prescrizione di oppiacei anche per anni, è un effetto marginale. Può 
avvenire se in soggetti molto fragili, si comincia con dosi molto elevate di farmaco, cosa che è 
sconsigliata dalle linee guida. Può avvenire se in soggetti molto fragili si comincia con dosi molto 
elevate di farmaco, cosa che è sconsigliata dalle linee guida; gli oppiacei in ogni caso beneficiano di 
una titolazione, specialmente nei pazienti cosidetti “na'ive” (pz che non li hanno mai presio che 
hanno sospeso il farmaco da molto tempo NdR), che consiste nel cominciare con un dosaggio il più 
basso possibile e nell 'aumentare nel tempo in relazione all’entità dell’analgesia e all’eventuale 
comparsa degli eventi collaterali. 

Il trattamento della depressione respiratoria consiste nella somministrazione di antagonisti, però 
chiaramente l’antagonismo che mi fa il naloxone, che è molto potente, molto affine, può dare una 
sindrome d’astinenza. 

E’ un effetto collaterale molto temuto in ambito ospedaliero quando la morfina viene somministrata 
per via endovenosa nel trattamento del dolore post-operatorio. Anche qui si fa una titolazione 
endovenosa, quindi si parte con un dosaggio molto basso e si cerca di veder qual è il balance tra 
efficacia analgesica ed effetti collaterali. 

La titolazione non si fa invece nei pazienti che sono in trattamento con gli oppiacei da tanto tempo. 
Può capitare in questo caso che il farmaco diventi meno efficace nel tempo (tolleranza). 



Rotazione [Slide 37-38 ] 



Da un punto di vista clinico si può andare alla cosiddetta rotazione, che consiste nel passaggio da un 
oppiaceo all’altro sfruttando un meccanismo chiamato tolleranza incrociata incompleta , che 
significa che non è detto che il paziente sperimenti lo stesso effetto collaterale, lo stesso andamento 
di tolleranza, con due molecole di tipo diverso; talvolta i farmaci sono diversi anche nell’induzione 
della tolleranza in quel singolo paziente. 

Come si fa? Si utilizzano le cosiddette tabelle di equi-analgesia: di solito si porta tutto a morfina, si 
fa l’equivalenza analgesica tra l’oppiaceo che deve essere ruotato e la morfina, e poi tra la morfina e 
l’oppiaceo che si utilizza per la rotazione, con l’accorgimento di ridurre il dosaggio del nuovo 
oppiaceo di almeno il 25 %; in base agli studi, si è visto che in questo modo sono sicuramente più 
efficaci, non si fa un dosaggio puro e equi-analgesico. 




Ad esempio l’ossicodone, che è due volte e mezzo più potente della morfina, viene portato a 
morfina, dopodiché si fa un’equivalenza tra la morfina e il nuovo fannaco, l’idromorfone, e si 
riduce la somministrazione del 25 %. 

In questo modo possiamo sfruttare questo meccanismo della rotazione. 



Oppiacei: istruzioni per l'uso 



[Slide 39] Sono usciti molti farmaci di nuova generazione che sono degli oppiacei, ma che hanno 
una via di somministrazione un po’ particolare, ad esempio il cerotto, che sfrutta la via 
transdermica . 

Non mi stancherò mai di dire che la formulazione transdermica è una formulazione interessante, ma 
solo in quei pazienti in cui la somministrazione per via orale non è percorribile, perché altrimenti la 
via orale è la migliore. La formulazione transdermica, pur essendo semplice e ben tollerata, ha pero' 
un onset molto lento, cioè' prima di verificare l’efficacia bisogna aspettare almeno 24 ore. 
L’efficacia è imprevedibile perché l’assorbimento attraverso la cute è imprevedibile ed è 
determinato da molti fattori, la titolazione è troppo lenta: di fronte a pazienti con forte dolore, non 
ha senso mettergli un cerotto in cui vedremo l’efficacia dopo 48 ore, il paziente si fa 48 ore di 
dolore fortissimo. Se la via orale è percorribile, va usata quella. 

Poi ci sono tutta una serie di problemi che riguardano la rotazione: quando devo interrompere il 
cerotto? Com’è l’andamento delle concentrazioni piasmatiche del fannaco quando ho tolto il 
cerotto? Quando comincia a regredire l’effetto? Nessuno lo ha ancora stabilito. Quanto cerotto deve 
mettere? Metà, uno e mezzo? Abbiamo visto pazienti che dopo 8-12 ore cominciavano ad avere un 
dolore violento dopo aver tolto il cerotto, e pazienti, a cui abbiamo dato il farmaco nuovo dopo 8 
ore, che la mattina erano cotti, sedati, perché si era sommato l’effetto dei due farmaci. Sono farmaci 
poco malleabili. 

Vanno usati nei pazienti disfagici, con neoplasie del cavo orale, nei quali non si può utilizzare la via 
orale. 



[Slide 40] Poi ci sono dei farmaci a formulazione rapida, che mi danno un effetto molto importante 
già nel giro di 5-10 min. Si chiamano ROO ( Rapid Onset Opioids) o IRQ (Immediate Release 
Opioids) . Questi farmaci si utilizzano solo ed esclusivamente quando il paziente va incontro ad 
esarcebazioni di dolore su un dolore di fondo controllato con una terapia oppiacea di fondo, e non 
quando il dolore è stabilmente incontrollato. Si chiama break-through pain: sono delle forme in cui 
il paziente con un dolore controllato sta bene per la maggior parte della giornata, poi per cause 
specifiche o spontaneamente, sperimenta delle crisi di dolore violentissime. Se il dolore è 
incontrollato, prima si tratta il dolore di fondo con gli oppiacei normali, e poi si utilizzeranno 
eventualmente questi oppiacei. 




[Slide 41] 



Una nuova molecola di recente introduzione è il tapentadolo , che ha un meccanismo d’azione 
duplice, sia come agosita puro sui recettori p che come inibitore della ricaptazione di noradrenalina, 
che è un meccanismo che dovrebbe avere una certa efficacia nel trattamento del dolore neuropatico. 
Si e' visto, in alcuni studi pubblicati, che il tapentadolo sembrerebbe addirittura sovrapponibile se 
utilizzato da solo piuttosto che in associazione con un altro farmaco specifico per il dolore 
neuropatico; ciò' dimostrerebbe che in quei dolori che hanno una componente neuropatica 
importante, se usato da solo, potrebbe anche avere un'azione di tipo anti-dolore neuropatico. 

Un lavoro pubblicato recentemente, che ha confrontato l'ossicodone- naloxone con il tapentadolo, 
per dimostrare come il tapentadolo sia più efficace anche nel moderare gli effetti collaterali per cui 
è nato l'ossicodone-naloxone, e in particolare la stipsi indotta da oppiacei, ma anche il vomito. 



Conclusioni [Slide 47] 



Gli oppiacei sono farmaci che hanno origini lontane, possono essere molto diversi tra di loro, sono 
molto efficaci nella maggior parte dei trattamenti del dolore e talvolta anche in alcune forme di 
dolore neuropatico; bisogna conoscere molto bene le implicazioni della loro somministrazione, 
vanno individualizzati sul singolo paziente a seconda delle esigenze, del tipo di dolore e della 
tipologia di paziente. 

I pazienti che assumono oppiacei in terapia cronica, in particolare, non vanno abbandonati, devono 
essere seguiti nel tempo per verificare gli effetti collaterali, le complicanze e l’efficacia analgesica 
nel tempo, ed eventualemente, se necessario, fare una rotazione, sempre seguendo le istruzioni, 
oppure dismettere il farmaco per prevenire i fenomeni dell’abuso e della dipendenza, che in altri 
paesi sono diventati quasi epidemici. Negli Stati Uniti, due anni fa, il CDC di Atlanta ha lanciato un 
allarme dopo aver rilevato un aumento notevole di mortalità legato aU’utilizzo non algesico degli 
oppiacei (il nipote che assume l’ossicodone della nonna); in Italia è un fenomeno ancora irrilevante, 
ma negli Stati Uniti e' diventato epidemico. 
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Ndr le slide non sono ancora disponibili, quindi manca il riferimento 




OPPIACEI 



Ieri abbiamo visto alcune categorie farmacologiche che la fanno ampiamente da padrone nella 
terapia del dolore, soprattutto di quello nocicettivo. La scelta è ampia, anche se ad onor del vero si 
va più su molecole o classi farmacologiche già note- come ad esempio l’ossicodone che è un 
farmaco già noto da decenni- che vengono adattate e rese disponibili per altre vie di 
sommini strazione . 

Gli ultimi anni, almeno per quanto riguarda gli oppiacei, hanno visto una riduzione drastica 
deH’utilizzo di morfina, in relazione a diverse problematiche. In terapia cronica è infatti il farmaco 
meno tollerato e soprattutto si porta dietro un nome invariabilmente associato alla patologia 
oncologica terminale: è una problematica più culturale e di costume che scientifica, ma la morfina 
sempre verrà percepita come farmaco della terminalità. 

Per fortuna, qualche molecola nuova è uscita oppure si sono riesumati farmaci che tempo fa 
venivano utilizzati solo ed esclusivamente se venivano preparati in forma galenica dalle farmacie e 
che oggi invece sono molto disponibili sul mercato. 



LE NOVITÀ TECNOLOGICHE 



1) Uno degli avanzamenti tecnologici dal punto di vista della produzione di questi farmaci è il fatto 
che siano stati resi disponibili in forme a rilascio prolungato ; ciò significa che farmaci come, ad 
esempio, l’ossicodone o l’ossicodone/naloxone o il tramadolo sono delle molecole che possono 
essere utilizzate efficacemente con solo 2 somministrazioni giornaliere, perché tecnologicamente 
costruite per dare un rilascio prolungato e individualizzato a seconda del tratto gastrointestinale 
in cui transita il farmaco in quel momento . In tal modo, mantengono una concentrazione 
piasmatica del farmaco molto stabile e non danno picchi di farmaco, che potrebbero portare ad un 
over-trattamento con aumento importante degli effetti collaterali o ad un sotto-trattamento, ossia 
alla mancanza dell’ efficacia antalgica desiderata. 

2) La novità tecnologica è stata quella di produrre delle forme di oppiacei facilmente e 
rapidamente disponibili , ossia che raggiungono concentrazioni piasmatiche molto elevate nel giro 
di poco tempo, in particolare usate nella terapia del breakthrough pain. Sono delle formulazioni 
transmucosali (cioè orali) che vengono messe nel vestibolo a livello dell’interno della guancia 
oppure sublinguali e che si sciolgono abbastanza rapidamente (a seconda delle diverse 
formulazioni) per dare picchi molto importanti e rapidi (intorno ai 10-15 minuti) di farmaco 
prontamente disponibili per il trattamento del dolore d’emergenza. 

3) L’ultima novità tecnologica è stata l’introduzione di formulazioni per spray nasale , che rispetto 
a quelle transmucosali hanno il vantaggio di non risentire per nulla del pH orale e che quindi 
possono essere utilizzate molto vantaggiosamente nei pazienti oncologici che hanno alterazioni del 
pH e mucositi a causa di patologie di base o, come capita spesso, di chemioradioterapia. In 
quest’ambito, un ulteriore passo in avanti è stato l’aggiunta della pectina (che trovate anche nelle 
marmellate), un gel naturale che ha la proprietà di mantenere il farmaco attaccato alla mucosa 
nasale, con un assorbimento rapidissimo per via nasale e che non risente del pH. . . quindi il farmaco 
con aggiunta di pectina viene assorbito rapidissimamente per via nasale e quindi dà un alto picco di 
concentrazione piasmatica e quindi un picco di efficacia. 




Tutte queste somministrazioni sono pensate per bypassare il filtro epatico e avere un’importante 
biodisponibilità. 



Nel panorama degli oppiacei non ci sono altre novità dal punto di vista farmacologico, almeno per 
quanto ne sappiamo. 

I FANS invece coprono una buona parte del dolore nocicettivo , come già è stato detto. 



ANESTETICI LOCALI 



Un’altra categoria farmacologica, su cui il professore non si soffermerà: sono farmaci estremamente 
efficaci perché impediscono la trasmissione dello stimolo nocicettivo, di modo che lo stimolo 
generato in periferica non vada al centro e quindi non venga percepito. 

Negli ultimi anni hanno avuto un utilizzo molto importante, soprattutto nel dolore post-operatorio, 
ma anche nella terapia di altri tipi di dolore cronico, proprio per questa loro capacità di impedire la 
trasmissione deU’impulso doloroso. Anche nel dolore neuropatico, come vedremo più avanti, si 
utilizzano degli anestetici locali. 



IL DOLORE NEUROPATICO 



La premessa fondamentale è duplice: il prof ha già spiegato cosa sia il dolore nocicettivo e ha già 
detto che una fetta non irrilevante di pazienti soffre di un dolore di tipo neuropatico, che è una 
grossa sfida per chi si occupa di terapia del dolore, perché i meccanismi alla base del dolore 
neuropatico sono ancora poco conosciuti e i trattamenti a disposizione sono pochi e rappresentano 
delle armi abbastanza “spuntate”. 

I pazienti con dolore neuropatico, soprattutto se sono dei giovani e se il dolore neuropatico non è 
legato a neoplasia, minacciano di vivere una buona fetta della loro esistenza con un dolore che non 
reagisce, fatto che comporta un peggioramento sostanziale della loro qualità di vita. Si pensi, ad 
esempio, ai pazienti che vanno incontro a fallimenti di chirurgia della colonna vertebrale , con 
lesioni a carico delle radici spinali o proprio del midollo spinale, ossia lesioni irrecuperabili dal 
punto di vista rigenerativo, che si portano dietro una serie di problemi come l’ immobilità, 
l’incapacità di lavorare, una scarsissima qualità di vita... sono pazienti che vanno incontro ad 
enormi problematiche, anche psicologiche, talvolta francamente psichiatriche. 

E per questi pazienti non vi sono tantissime soluzioni: chi si occupa di terapia antalgica, cerca di 
mettere a disposizione tutto ciò che è noto dalla letteratura, con trattamenti farmacologici e non:il 
trattamento del dolore neuropatico non sono solo pillole! Ad esempio, si pensi ai trattamenti 
invasivi a cui si ricorre nella terapia della nevralgia trigeminale, una forma molto debilitante di 
dolore neuropatico, o a tutte le metodiche invasive usate nella patologia di colonna vertebrale: dalle 
procedure che vanno a fare la lisi delle aderenze a livello del canale epidurale fino alle tecniche di 
neuro-stimolazione e la somministrazione intratecale di fannaci... questo dev’essere parte 
dell’ offerta completa che dà un centro di terapia del dolore! 

II dolore neuropatico è un dolore che sfugge ai trattamenti, è un dolore lesionale a carico di strutture 
del SNP, che ci sforziamo di evidenziare in prima battuta con la clinica e metodiche 
neurofisiologiche . 




LINEE GUIDA 



Ogni 1-2 anni le società scientifiche internazionali pubblicano delle linee guida, che non fanno altro 
che rivedere sistematicamente tutti i lavori che vengono pubblicati nel mondo, cercando di 
evidenziare con l’Evidence-Based Medicine i livelli di efficacia dei vari trattamenti e farmaci che 
vengono proposti sul mercato. Ci sono linee guida americane, europee, di terapisti del dolore, di 
neurologi (il dolore neuropatico è molto studiato dalla neurologia)... 

Se sulle terapie non tutti concordano, almeno su alcuni punti fermi diagnostici e di management di 
primo livello sono abbastanza concordi; alcuni step dalle linee guida statunitensi (ciò che si tenta 
di fare qui a Verona tutti i giorni): 



liJà/£ Stabilire chiaramente la diagnosi , che sia il più precisa possibile: è vero che il paziente 
soffre effettivamente di un dolore neuropatico o si è chiamato così un dolore che non sappiamo 
come diagnosticare altrimenti? Vi sono forme di dolore incerte che non rientrano chiaramente in 
alcun tipo di categorizzazione e che sono sicuramente di difficile inquadramento e terapia. 

2i i Qà/£ Cercare di capirne la causa : ci si avvale di metodiche di tipo diagnostico di imaging, dalla 
più vecchie come la RMN o gli studi neuro fisiologici, fino alle più recenti, come l’ecografia di 
nervo, molto importante, che spesso da sola individua piccole lesioni (neuromi) o neoformazioni a 
carico dei nervi periferici, che sono responsabili di un dolore neuropatico. 

tìà/£ Identificare le comorbidità più rilevanti : da farsi in linea di principio, ma soprattutto nel 
dolore neuropatico, poiché ci danno un’idea sia degli eventuali fattori peggiorativi sia di quelli 
eziologicamente importanti (come il diabete, che causa la neuropatia diabetica dolorosa), sia anche 
dell’impatto delle terapia che si fanno su quel paziente. Ad esempio, a volte nella neuropatia 
diabetica può darsi che l’unica indicazione terapeutica sia la normalizzazione della glicemia, che in 
alcuni casi è in grado di ridurre di per sé di molto la sintomatologia dolorosa. 



4i\ □ à/£ Spiegare chiaramente al paziente che cos’ha (o cosa pensiamo che abbia) e quali sono le 
aspettative realistiche che il paziente che deve avere dal punto di vista terapeutico : non c’è nulla 
di peggio che avere pazienti con aspettative eccessive nei riguardi della loro terapia... soffrendo di 
un dolore di questo genere è umano aspettarsi un farmaco che risolva completamente il dolore, ma 
nella maggior parte dei casi non succede. Bisogna riportare alla realtà le aspettative che il paziente 
ha, spiegando anche quali sono i risultati che si possono attendere, in relazione anche agli effetti 
collaterali che si possono aspettare di trovare. Non c’è niente di peggio che sottoporre pazienti, 
magari anche di una certa età, a dei trattamenti senza spiegar loro quali possano essere i risvolti 
negativi della terapia che impostiamo, farmacologica e non. 



DIAGNOSI 



Sulla diagnosi del dolore neuropatico allo stato attuale ci si riferisce ai criteri di Treed , dal nome 

dell’autore che ha proposto le linee guida per la diagnosi: 

à~> Valutazione dell’area colpita , che dev’essere coerente con l’innervazione; 

à~> Ricerca e messa in evidenza di lesione neuronaie, periferica o centrale che sia ; 

à~> Presenza di segni positivi (allodinia e iperalgesia) e/o negativi (ipoestesia o anestesia 




dolorosa). 



Nel valutare il dolore neuropatico, quindi, mi riferisco a tale iter concettuale, che però è 
chiaramente molto limitativo; certe volte infatti non spiega chiaramente la natura del dolore e non è 
quello che noi ci aspettiamo come precisione diagnostica, però è sempre un buon punto di inizio. 
C’è poi da sottolineare che il paziente con dolore neuropatico molto spesso descrive un dolore che 
non ha mai percepito nella sua vita da un punto di vista qualitativo , che certamente può anche 
essere molto intenso da un punto di vista quantitativo. . . diranno che è un tipo di dolore strano 
oppure riferiranno descrizioni molti particolari (dolore bruciante, cute che frigge, scosse, 
parestesie dolore o disestesie, dolori formicolanti) o sensazioni che non riescono bene a descrivere. 
È da tener presente che benché un quadro simile ad un clinico come il prof può suggerire o almeno 
far pensare ad una diagnosi di dolore neuropatico, tali descrizioni non vengono nemmeno presi in 
considerazione dalle flow chart diagnostiche, che non parlano mai di descrizioni del dolore, poiché 
hanno caratteristiche molto soggettive e affettive. Chiaro però che, ad esempio, in un paziente con 
moncone di arto amputato che riferisce un dolore come se dovesse mettere il moncone dell’arto 
nell’olio bollente, per il medico del dolore da un punto di vista clinico è molto suggestivo di dolore 
neuropatico. Tuttavia molti lavori hanno evidenziato come le descrizioni del dolore abbiano una 
precisione diagnostica molto limitata. 



TERAPIA 



Delle linee guida che vengono pubblicate ogni anno, il professore riporta le più recenti, che parlano 
di farmaci di prima linea e di cosiddetta “seconda” linea , ossia farmaci che un tempo rientravano 
nella categoria dei farmaci adiuvanti, cioè che venivano aggiunti agli analgesici convenzionali per 
potenziarne l’efficacia e ridurne il dosaggio. Questo non è più così vero, perché oggi esistono dei 
farmaci che, benché all’inizio non fossero pensati specificamente per il dolore neuropatico, sono 
diventati antidolorifici a sé stanti e anzi per alcune categorie di dolore, come quello neuropatico, 
sono le uniche categorie di farmaci che vengono somministrati. 

In linea di principio, il professore dice di riferirsi ad alcune classi di antidepressivi (di cui vi è una 
buona evidenza che i più efficaci siano i triciclici e gli SNRI), agli anticonvulsivanti (soprattutto i 
gabapentinoidi, come il pregabalin e gabapentin), alla lidocaina cerotto (un farmaco molto 
vecchio, è un anestetico locale prodotto nel 1943, ma disponibile in cerotto in Italia da circa 3 anni, 
dopo una lunghissima fase di contrattazione tra l’AIFA e la ditta produttrice per determinarne il 
prezzo di vendita e la categoria farmacologica per la rimborsabilità o meno da parte del SSN) e gli 
oppiacei . 



ÒY’S TRICICLICI : desipramina, nortriptilina, amitriptilina (Laroxyl®) 

Desipramina e nortriptilina sono i più usati a livello mondiale, benché in Italia il farmaco più 
utilizzato sia l’amitriptilina/Laroxyl, che si considera inferiore rispetto alla nortriptilina, che tuttavia 
in Italia non ha avuto il successo che meriterebbe visti gli effetti collaterali leggermente ridotti 
rispetto all’ amitriptilina. 

Posologia: tutti i triciclici vengono somministrati alla sera . 

Vediamoli più nel dettaglio: 

àzn Nortriptilina : 25 mg/die alla sera, con incrementi di 25 mg ogni 3-5 gg, fino ad un dosaggio 
massimo di 150 mg/die, senza superare se possibile i 100 mg/die come dosaggio di mantenimento. 




àzn Amitriptilina/Laroxyl (in gocce) : 2 mg x goccia, si inizia di solito con dosaggio molto basso 
titolato intorno alle 2-3 gocce/die la sera fino ad arrivare a dosaggio più importanti 10-20-30 
gocce/die la sera. 

Il dosaggio efficace di questi farmaci per il dolore neuropatico è inferiore a quelli richiesti per la 
depressione. 

Effetti collaterali: descritti più frequentemente sono la secchezza delle fauci , le aritmie cardiache 
(somministrati con molta attenzione nei cardiopatici), effetto su ricaptazione delle amine 
(precauzione nel concomitante uso di tramadolo). 

Possono essere mal tollerati anche a bassi dosaggi, mentre ci sono delle pazienti, anche molto 
anziane, in cui l’effetto è molto buono e sono ben tollerati. 

Vantaggi: il dosaggio unico la sera e il fatto che, anche a dosaggi non stellari, possono migliorare 
la depressione e Pinsonnia (a volte gli unici effetti che si ottengono, ma è probabile che parte 
dell’efficacia sia dovuta a degli effetti diretti sui centri del dolore più che ad un effetto modulante 
sulla sintomatologia). 

Altre indicazioni terapeutiche: l’amitriptilina è anche uno dei farmaci di profilassi delle cefalee 
croniche , sia di tipo emicranico, sia di tipo tensivo (c’è una bella differenza: quella tensiva è di 
sicuro quella più frequente, soprattutto nei giovani, negli adolescenti e nei giovani studenti; 
l’emicrania è molto meno frequente, ma ben nota). Nelle forme miste si trova il meglio deU’utilizzo 
deU’amitriptilina, perché funziona in entrambe le ipotesi, con dosaggi molto bassi per non 
interferire troppo con le attività quotidiane e scolastiche. Non sono forme di dolore neuropatico, ma 
nocicettivo. 



5Y’S SNRI : in commercio in Italia duloxetina (Xeristar® o Cymbalta®) e venlafaxina (Efexor®) 
Di efficacia chiaramente dimostrata in molti studi sulla neuropatia diabetica dolorosa, che è un 
modello molto usato e conosciuto nella sperimentazione di farmaci per il dolore neuropatico. 
Emergono come farmaci di prima scelta in tantissime altre forme di dolore neuropatico e in anche 
dolore fibromi algico, che è una patologia di dolore diffuso, non ben classificabile, cronico, molto 
debilitante, soprattutto nella popolazione femminile. 



Vediamoli più nel dettaglio: 

àzn Duloxetina : il prof inizia sempre con 30 mg, che sarebbero da somministrare secondo le linee 
guida la sera, ma che secondo il prof sono meglio tollerati nella somministrazione dopo il pranzo, 
con titolazione di 1 settimana, dopodiché si porta a 60 mg, fino ad un dosaggio massimo di 120 
mg/die. 

Può dare nausea, secchezza delle fauci e vertigini; precauzione in soggetti epatopatici con 
valutazione a 6 mesi della funzionalità epatica con esami ematochimici e in soggetti nefropatici 
(possono essere deleteri in pazienti con tendenze autolesionistiche). 

àzn Venlafaxina : 37,5 mg di start fino a 225 mg/die in 2 somministrazioni, nei trial di solito in 4-5 
settimane. 

Ha effetti collaterali e precauzioni uguali a duloxetina, forse meglio tollerata. 



Vantaggi: oltre all’effetto sul dolore, permettono un miglioramento della depressione. 




ÒY’S ANTICONVULSIVANTI : gabapentin e pregabalin. 

Non sono stati prodotti specificamente per dolore, ma nascono per il trattamento dell’epilessia, ma 
per la loro capacità di stabilizzare la membrana hanno subito attirato l’attenzione dei clinici e 
vengono utilizzati nella terapia di varie forme di dolore neuropatico. 

Vediamoli più nel dettaglio: 

àzn Gabapentin : è uscito circa 15-20 anni fa, secondo il prof è brigoso dal punto di vista del 
trattamento , perché partendo da dosi iniziali di 100 mg x 2-3 volte/die richiede aumenti 
progressivi settimanali di 100 mg per ogni somministrazione, per portare il dosaggio ad un massimo 
di 1200 mg x 3 volte/die. Spesso se non si raggiungono questi dosaggi così importanti, non si hanno 
benefici reali sul dolore e quindi il paziente va avanti per settimane, aumentando progressivamente 
il dosaggio e questo consente di ridurre gli effetti collaterali che di volta in volta si presentano. 
Effetti collaterali: 

È assolutamente controindicato aumentare i dosaggi troppo velocemente perché questi 
farmaci possono portare a drop-out , ossia i pazienti si rifiutano di assumerli perché gli effetti 
collaterali sono troppo sfavorevoli, come sedazione, vertigini, instabilità nella marcia come 
camminare sulle uova, rigonfiamento delle caviglie. 

Vantaggi: possono migliorare qualità del sonno e non hanno significative interazioni 
farmacologiche. 



àzn Pregabalin : congenere del gabapentin, uscito specificamente per il trattamento del dolore per 
permettere al paziente di iniziare fino da subito con terapia abbastanza importante e con sole 2 
somministrazioni/die (invece che 3). Inizialmente uscì con il suggerimento di iniziare con 75 mg x 2 
volte/die con aumenti fino ad un massimo di 600 mg/die (300 x 2/die); di solito si fa un trial intorno 
alle 4 settimane. 

Effetti collaterali degli anticonvulsivanti: pregabalin è uscito con queste indicazioni e ha costretto a 
rivederle almeno nella pratica clinica quotidiana perché si è rivelato troppo potente a questi dosaggi; 
il prof preferisce iniziare con 25 mg x 2 volte/die, negli anziani anche in monosomministrazione 
alla sera, per i primi 7-10 gg, per dopo via via aumentare secondo degli schemi di trattamento (negli 
anziani si può aumentare anche molto lentamente, ogni 10-15 gg). In questo modo, nel paziente 
nonnaie, si è arrivati ad un’incidenza di abbandoni della terapia molto inferiori rispetto a quanto 
suggerito dalle linee guida. Con questa specie di titolazione, si può spiegare al paziente che può 
anche fermarsi ad un dosaggio che ritiene essere un ottimo bilancio tra effetto collaterale ed 
efficacia, anche se magari il dolore non è stato tolto completamente: avrà comunque una riduzione 
significativa della sintomatologia, senza patire troppi effetti collaterali, che possono far scadere la 
sua qualità di vita. 



5Y’S LIDOCAINA CEROTTO : farmaco per nulla innovativo, negli USA si usa da moltissimi 
anni, ma in Italia assolutamente nuovo, perché fino a poco fa non c’era nel prontuario italiano. 
Indicato nel cosiddetto dolore neuropatico periferico localizzato , cioè delle aree di dolore grandi 
come un foglio A4, che riproducono come sintomatologia quella del dolore neuropatico, ma è 
superficiale, non profondo. Esistono delle patologie per cui il dolore neuropatico periferico può 
beneficiare del trattamento con il cerotto. Questo tipo di terapia esiste nelle linee guida per il dolore 
neuropatico da prima che il cerotto fosse disponibile sul mercato italiano, almeno dal 2005. 
L’utilizzo in Italia, pagato dal SSN e gratuito per il paziente, è passato solo per la nevralgia post- 




herpetica : una fetta non trascurabile dei pazienti che hanno l’ herpes zoster o fuoco di s. Antonio 
andranno incontro dopo la guarigione delle vescicole ad un dolore cronico di tipo neuropatico; i 
danni che il virus causa a livello delle radici nervose possono essere molteplici, sia periferici che 
centrali. 

Purtroppo però le forme di dolore neuropatico periferico localizzato sono molto più ampie di 
quanto si possa pensare e la nevralgia post-herpetica non è sicuramente la forma primaria di 
dolore neuropatico periferico localizzato . . . non lo è negli studi epidemiologici e nemmeno nella 
nostra casistica: a Verona quindi, sulla scorta di voci e chiacchiere ai congressi, si è iniziato a 
trattare con il cerotto un’ampia categoria di pazienti generalmente affetti da dolore neuropatico 
localizzato (non solo quindi nevralgia post-herpetica). 

È stato condotto infatti uno studio prospettico in cui si aggiungeva il cerotto alla terapia del dolore 
di base (= modello end-on : qualunque tipo di terapia seguita dal paziente al momento + aggiunta 
del farmaco da studiare), per valutare se il cerotto avrebbe migliorato la sintomatologia dolorosa e 
la qualità di vita, se avrebbe consentito una riduzione deU’utilizzo di farmaci e se sarebbe stato ben 
tollerato dal paziente. Allo stato attuale vi sono tantissimi pazienti arruolati con dolori di tipo molto 
diverso e si sono fatte valutazioni a 1, 3, 6 e 12 mesi, sia nei soggetti che hanno continuato sia in 
quelli che hanno smesso di prendere il cerotto, abbiamo visto la tollerabilità e abbiamo chiesto ai 
pazienti di dare un giudizio complessivo sull’efficacia del trattamento. 

La maggior parte dei pazienti che sono stati trattati aveva: 

- Dolore radicolopatico periferico , soprattutto cervicale (dovuto ad interferenze di strutture ossee 
di tipo artrosico. 

- Dolore della cicatrice chirurgica (toraco-chirurgia, mastectomia) 

- Strane tipologie di dolore , a volte difficili da identificare come neuropatico, come le 
coccigodinie (=dolore al coccige) 

L’aspetto interessante che si è evinto dalle casistiche è che la tipologia di farmaci che prendevano i 
pazienti era quanto mai varia: la presenza di antidepressivi, anticonvulsivanti o anche oppiacei è 
ampiamente giustificata perché fanno parte delle linee guida per il trattamento del dolore 
neuropatico, assurda è invece la presenza dei FANS , assolutamente non indicati in nessuna linea 
guida a livello mondiale (anche se c’è chi sostiene che in qualche modo abbiano anche un effetto 
centrale). 

Il prof mostra l’andamento di tutta la popolazione in studio : già al primo mese si ha una 
riduzione significativa della VAS (Visual Analogical Scale), passando da un valore di 75 ad uno di 
45, che si mantiene nel tempo e anzi nei mesi successivi si ha un’ulteriore riduzione, fino a una 
VAS di 34. Chiaramente il farmaco ha dato la migliore mostra di sé nella nevralgia post-herpetica, 
dove ha dato la capacità di dare miglioramenti sostanziali fino al 70%, mentre è stata inferiore come 
possibilità di pain relief nelle altre patologie; è tuttavia da tenere in conto che la maggior parte di 
questi pazienti già prendeva farmaci e quindi comunque riuscire a togliere anche solo un 30-40% 
del dolore è un dato molto rilevante, che in alcuni casi ha coinciso con la riduzione di alcuni 
farmaci, liberando dalla schiavitù di prendere un assumerli tutti i giorni, con gli effetti collaterali 
annessi. 

Incredibile e sorprendente è stato il risultato nella nevralgia trigeminale : il prof mostra i dati 
relativi ad un loro paziente in cui il dolore è stato ridotto del 50% e dice che hanno pubblicato un 
nuovo lavoro su una casistica più ampia, in cui si sono osservati dei risultati davvero insperati con il 
cerotto di lidocaina. Addirittura alcuni pazienti per un po’ hanno avuto una completa scomparsa del 
dolore, posizionando il cerotto sul volto; il vantaggio è che può essere somministrato anche per solo 
12h (di notte) e levarlo per altre 12h, permettendo al paziente di andare in giro di giorno senza nulla 
in faccia. Si tratta di una patologia che colpisce prevalentemente gli anziani, in cui tali farmaci 




possono avere effetti collaterali, per cui avere un cerotto semplice che dà anestesia locale ed è molto 
ben tollerato, consentendo di ridurre considerevolmente (?), è veramente incredibile. 



La tolleranza è molto buona : si sono avuti solamente due pazienti che hanno lamentato irritazione 
cutanea, che di sicuro non è dovuta alla lidocaina (che di per sé non dà allergia, in quanto l'allergia è 
praticamente inesistente negli anestetici locali puri), ma che è probabilmente legata alla colla che 
c’è nel cerotto. 

Il vantaggio è inoltre quello di dare una sensazione rinfrescante sulla parte affetta e di 

proteggerla : nella nevralgia trigeminale e in generale nel dolore neuropatico localizzato periferico 

anche la più piccola stimolazione tattile, come indossare i calzini, toccare, sfiorare qualcosa con la 

parte corporea affetta può scatenare una sintomatologia dolorosa molto debilitante. 

Il giudizio dei pazienti è stato: ottimo buono nel 37 % . discreto-sufficiente nel 32% e 

insufficiente nel 31%. 

— 

E quindi una nuova opzione terapeutica, low cost solo nella nevralgia post-herpetica, mentre nelle 
altre forme i pazienti sono costretti a pagare un costo non irrilevante, soprattutto in tempi di crisi 
come i nostri. Ci sono infatti stati dei pazienti che pur avendo una riduzione del dolore non 
insignificante (10-20%), hanno dovuto abbandonare il farmaco perché costava troppo, che deve 
essere rinnovato tutti i giorni, ogni 24h. 



NNT (Number needed to treat) e NNH (Number needed to harm) 

Cosa dicono le linee guida pubblicate sull’efficacia di questi farmaci nel trattamento del dolore 
neuropatico? Una misura dell’efficacia delle trattamento viene data dal NNT (Number Needed to 
Treat) e dal NNH (Number Needed to Harm) : interessa sapere sul numero complessivo trattati, 
da un lato quanti pazienti avranno una riduzione del dolore significativa (>50%), dall’altro quanti 
invece sospenderanno la terapia in relazione alla comparsa di effetti collaterali. 

Il NNT in questi farmaci varia da un minimo di 3 ad un massimo di 5,5 per le varie categorie 
farmacologiche : ad esempio, se si tratta con amitriptilina il NNT è di 3, quindi si otterrà una 
riduzione del dolore >50% in 1 paziente su 3; va ancora peggio per gli altri farmaci, in cui per 
esempio si avrà 1 paziente su 4-5 che avrà una riduzione significativa del dolore. 

Per quanto riguarda il NNH, si avrà 1 paziente che abbandona il farmaco su 14 nei triciclici, su 17 
nel gabapentin; su altri farmaci non ci sono dati. La lidocaina topica ha un NNH praticamente 
inesistente : non ci sono pazienti che abbandonano la terapia per effetti collaterali nei lavori indicati 
Le potenzialità sono molto scarse , significativamente poco rilevanti per questo tipo di dolore. È 
importante però ricordare che i pazienti che non hanno una risposta completa non è che hanno una 
risposta pari a 0%, ma che si considera significativa una risposta >50%. 



ÒY’S OPPIACEI 

Sono considerati farmaci di prima linea , ma soltanto in alcuni casi particolari; secondo le linee 
guida infatti esistono delle circostanze in cui gli oppiacei possono essere utilizzati nel dolore 
neuropatico: 

àzj i» Titolazione nel trattamento fil prof dice ritrazione, ma la traduzione corretta di titration è 
titolazione ndr]: in caso di paziente che vada in contro a rapido e progressivo aumento del dolore 
che non si riesce a trattare con alcun farmaco, si può iniziare a trattare con oppiacei, titolandoli a 
partire da un basso dosaggio fino a trovare un soddisfacente trattamento del dolore; 





àzj'i,» Trattamento cronico di dolore misto da cancro ; 

àzji,» Esacerbazioni di dolore severo : si possono fare brevi periodi di trattamento con oppiacei; 
àzji,» Dolore neuropatico acuto . 



Rispetto al placebo, gli oppiacei hanno NNT 3.8 e NNH 3.7. 

Sono dei farmaci che sono stati poco studiati nel trattamento del dolore neuropatico : alcune 
linee guida parlano ancora di morfina e cominciano ad uscire solo ora dei lavori sul dolore 
neuropatico e sul dolore oncologico con componente neuropatica in cui si utilizzano farmaci 
diversi, come il tramadolo o l’ossicodone/naloxone. Nel futuro si vedrà quali saranno gli effetti 
sulle linee guida. 

L’efficacia, secondo alcuni lavori ben prodotti, è piuttosto scarsa: da uno studio del 2013, sono in 
grado di ridurre complessivamente la VAS di 12 punti, rispetto a placebo, quindi veramente poco. 
Hanno una significativa incidenza di effetti collaterali, di cui si è parlato nella lezione di ieri 
(nausea, capogiri...). 

Come già si diceva nella lezione precedente, il CDC di Atlanta nel 2011 ha pubblicato un waming 
sui numeri che riguardano le morti da overdose da farmaci negli USA solo nel 2008: gli oppiacei 
assunti allo scopo analgesico sarebbero la causa di 14.000 decessi. In seguito sono uscite molte 
polemiche quando è stata divulgata tale informazione: si è poi capito infatti che è vero che tali 
farmaci erano stati prescritti a scopo analgesico, ma non assunti a tale scopo, bensì molti di questi 
decessi erano dovuti ad assunzione per scopi non antalgici, ma solo per abuso. Sono facili da avere 
e facilmente prescritti, sono stati molto consumati. Tant’ è vero che negli USA alcune formulazioni 
sono state prodotte per non essere masticate (l’ossicodone/naloxone ad esempio veniva masticato 
per rompere il guscio e avere subito a disposizione tutto il farmaco). 

In Italia i numeri mancano, ma di sicuro non si è arrivati ai livelli epidemici statunitensi, ma fa 
comunque riflette sul livello di aumento in questi anni della prescrizione e del consumo di questi 
farmaci, nonostante l’evidenza di efficacia nei vari lavori sia molto scarsa. 

Complessivamente i farmaci oppiacei non sarebbero da considerarsi di prima scelta : solo in 
pazienti che non rispondono o che non possono tollerare altre scelte. È una scelta molto difficile 
quella di iniziare una terapia con oppiacei per questo tipo di dolore, da prendere con molta cautela, 
per i rischi di abuso e dipendenza. 



ÒY’S ALTRI FARMACI 



[Riferendosi a una slide] Qui si vedono le posizioni di molti altri farmaci. È esperienza comune 
nella terapia del dolore che nella storia clinica di questi pazienti vi siano tentativi con diversissime 
molecole, che però complessivamente sono considerate essere più generatrici di eventi avversi e 
collaterali, piuttosto che un beneficio dal punto di vista clinico. 

Da questo punto di vista sono state così categorizzate alcune molecole: 

à~> Alcuni anticonvulsivanti (lamotrigina topiramato, carbamazepina e oxcarbazepina) , per 

cui bisogna fare una precisazione: la carbamazepina (Tegretol®) e l’oxcarbamazepina (Tolep®) 




sono farmaci di prima scelta nel trattamento della nevralgia del trigemino , salvo particolari 
intolleranze; ben diverso in altri tipi di dolore, in cui il rapporto tra eventi avversi e benefici è 
decisamente sfavorevole. 
à~> Ketamina 
à~> SSRI 

Sono tutti farmaci che, seppur utilizzati comunemente, hanno un’efficacia sicuramente inferiore 
rispetto al risultato dei farmaci di prima linea. 



PROSPETTIVE TERAPEUTICHE 



àz« Terapie combinate : non essendoci nuove grandi molecole in commercio, è una strategia che si 
usa quotidianamente in ambulatorio; ben prima degli studi sperimentali, la pratica clinica ha 
evidenziato come molti pazienti dimostrino un beneficio dall’associazione di più molecole 
consentendo una riduzione del dosaggio dei farmaci. Studi sperimentali hanno poi evidenziato come 
effettivamente ci sia una sinergia tra oppiacei e antidepressivi e (?), ma non è assoluto, perché si è 
anche dimostrato un antagonismo tra alcuni farmaci (gabapentin e venlafaxina). 

àz« Tapentadolo : uscito da poco, fa parte dei nuovi oppiacei, il mercato ci sta puntando molto, 
cominciano ad uscire evidenze di maggior efficacia rispetto ai farmaci tradizionali. Quale sia il 
ruolo nel dolore neuropatico è ancora da determinare. 

àz« Glia : un altro ambito in cui si sta lavorando, è un filone di ricerca molto interessante; come 
sapete, le cellule della glia sono cellule non neuronali, che fino a pochi anni fa erano considerate 
delle mere cellule di sostegno, ma che -si è scoperto- hanno un ruolo importante sia nel dolore 
neuropatico che in quello nocicettivo. Si sono allora sperimentati dei farmaci che inibiscono o 
interagiscono con microglia e astrociti. Alcuni sono farmaci sperimentali (naltrexone= antagonista 
degli oppiacei), altri antibiotici (minociclina(?)), oppiacei (??)... ve ne sono di diverse specie e uno 
di questi è il palmitoil-etanolamide o PEA . 

La PEA è stata scoperta molti anni fa, sembra avere un’azione antinfiammatoria naturale che 
inibirebbe la degranulazione delle mastcellule , che fanno parte del corredo cellulare a livello 
periferico che agisce nei meccanismi di sensibilizzazione [si veda la prima lezione del professor 
Schweiger, ndr]. Sembrerebbe essere in grado di inibire la liberazione a livello lesionale di sostanza 
P e altre citochine proinfiammatorie. È stata molto sperimentata sugli animali da laboratorio, ma i 
dati suH’uomo sono molto scarsi . 

Stanno cominciando ad uscire lavori sull’utilizzo della PEA nel dolore neuropatico. A Verona si sta 
portando avanti un interessante lavoro sul dolore fibromialgico. L’aspetto interessante di questa 
molecola è che è naturale e che non è gravata al momento da alcun effetto collaterale. Attualmente 
in Italia è licenziata come integratore alimentare e lo si trova tranquillamente nelle farmacie. 

È chiaro che la limitazione nell’efficacia del trattamento del dolore neuropatico è dovuto soprattutto 
alla mancata comprensione dei meccanismi fisiopatologici che stanno alla base di questo dolore. I 
pazienti che soffrono di dolore neuropatico sembrano avere una certa predisposizione, che 
interagisce con esposizione multifattoriale e lesionale: non tutti i pazienti amputati avranno un 
dolore dell’arto fantasma di tipo neuropatico... quando si capirà di più del fenotipo specifico che 
predispone al dolore neuropatico, si riuscirà a fare trattamenti più individualizzati. 




DOLORE ONCOLOGICO 



Storicamente ha costituito una buona fetta dei casi trattati dai centri di terapia del dolore; negli 
ultimi anni si è assistito ad una progressiva acquisizione di competenze, soprattutto da parte degli 
oncologi, nel trattamento farmacologico dei dolore da cancro. Ai centri di terapia del dolore, è 
rimasta quindi la parte prettamente anestesiologica. 

Chiaramente i principi di base del trattamento vanno ampiamente conosciuti. 



EPIDEMIOLOGIA 

Mostra dei dati epidemiologici, che dice essere abbastanza datati e che soprattutto gli interessa 
sottolineare che complessivamente il dolore è un compagno di strada dei pazienti con neoplasia, che 
è presente nel 30-40% dei pazienti alla diagnosi (talvolta come primo segno della presenza di 
neoplasia), nel 40-70% dei pazienti in corso del trattamento, nel 70-90% dei pazienti nelle forme 
neoplastiche avanzate e dei pazienti terminali. 

In alcune tipologie di neoplasie, il dolore è purtroppo una spia molto tardiva che indica la presenza 
di una neoplasia già avanzata, come nei dolori da neoplasie viscerali (es. pancreas). Alcune 
tipologie di cancro sono più soggetti a dolore: tumori toracico-polmonari, ossei, oro-facciali, gastro- 
intestinali, genito -urinari maschili e femminili, molto meno in pazienti linfomatosi e leucemici. 



CAUSE 

Le cause di dolore in paziente neoplastico possono essere però varie: 

òY‘%o Legato specificatamente alla sola neoplasia (77-80%) àz” 

- Coinvolgimento osseo, talvolta metastatico. 

- Compressione o invasione del midollo spinale o di strutture nervose. 

- Dolori viscerali, soprattutto a livello delle ghiandole, per ostruzione dei dotti di organi cavi. 

- Sindromi dolorose paraneoplastiche. 

- Dolore totale, che colpisce pazienti in fasi molto avanzate. 

òY‘%o Dolore correlato ai trattamenti (15-25%) àz” 

- Post-chirurgico (es. amputazioni). 

- Toracotomia (es. in neoplasie polmonari). 

- Mastectomia. 

- Chemioterapia, che causano neuropatie molto fastidiose e difficile da trattare. 

- Radioterapia (plessopatie, mielopatie, infiammazioni post-trattamento). 

òY‘%o Dolore non correlato al cancro : il paziente di per sé soffre già di un dolore cronico, non 
necessariamente legato alla neoplasia e ai suoi trattamenti (es. dolore alla schiena con neoplasia in 
altra sede). 

òY‘%o Dolore di origine sconosciuta . 



È chiaro che nel paziente neoplastico bisogna sempre tenere in considerazione una possibile 
sintomatologia a distanza dovuta ad una diffusione metastatica : es. dolore alla schiena per 




neoplasia in altra sede è da valutare attentamente in paziente neoplastico: non bisogna far passare 
come un comune mal di schiena, una localizzazione metastatica alla colonna. [ rielaborato, ndr]. 

Non sono infrequenti errori diagnostici, in cui un comune mal di schiena viene sottovalutato, 
quando si tratta in realtà di un dolore riferito da neoplasia neoplastica, ad es. addominale. 

CASO: paziente che era stata sottoposta a trattamento con radiofrequenza delle faccette articolari 
per mal di schiena cronico, che si è poi scoperto avere una neoplasia del pancreas. 



CLINICA 



àz™ Il paziente neoplastico da un punto di vista generale va valutato come qualsiasi paziente con 
dolore cronico, indagando sugli aspetti fisici del dolore , sui sintomi correlati al tumore o alle 
terapie che sta assumendo (prurito, tosse, singhiozzo, nausea, ecc.). 

àz™ Come tutti i pazienti con dolore cronico e anche di più, i pazienti oncologici hanno vari aspetti 
psicologici molto importanti (frustrazione, depressione, ansia, aspettativa della morte) e sociali 
(aspetti finanziari, abbandono del lavoro, assistenza, complesso familiare, aspetti lavorativi); tutto 
ciò va tenuto in conto nel valutare il paziente e nel decidere le terapie che il paziente può o non può 
fare per il trattamento del suo dolore. 

àz™ Il paziente può avere anche altri sintomi oltre al dolore , che vanno tenuti in conto: un 
paziente con nausea e vomito che viene trattato con oppiacei vede un peggioramento della sua 
gestione quotidiana. 



[Il prof terminerà l’argomento nella prossima lezione, in cui verranno affrontare la terapia 
farmacologica nel paziente oncologico e la terapia eli tipo neuroinvasivo e neurolesivo, ndr] 



Lezione di Emergenze del 15/12/2015 (1) 



Sbobinatatore: Framba Viviana. Revisore: Poletto Elena. 

Argomento: Equilibrio acido-base e introduzione Shock. 

Professore: Polati. 

Il prof. Polati riprende l’argomento che aveva iniziato a trattare nella sua ultima lezione (circa un 
mese fa): EG A/EQUILIB RIO ACIDO-BASE. 

SISTEMI TAMPONE : 

-Sistema bicarbonato: ad azione immediata 



-Sistema respiratorio: interviene subito dopo quello bicarbonato 




-Sistema emuntorio renale: Si attiva dopo ore, giorni. Interviene sul riassorbimento del bicarbonato 
sull’aumento di escrezione di H+ e di ammonio. 

Questi sono i tre sistemi tampone che mantengono il PH. Il PH deve essere mantenuto entro stretti 
range affinché avvengano tutte le reazioni enzimatiche necessarie per la sopravvivenza e il buon 
funzionamento cellulare e dunque di tessuti apparati e sistemi. (es:sistema della coagulazione). 

Questi sono i VALORI NORMALI: 

PH: 7.35-7.45 (meglio 7.38-7.42) 

PaC02: 38-42mmHg 

Pa02: seduto 104mmHg -( 0 - 27 Xetà) 

Supino 103mmHg-(0.45Xetà) 

HC03:24 mmol/L 

* a significa livello arterioso 

CRITERI DIAGNOSTICI: 



Questi sono i criteri diagnostici dei quattro disturbi fondamentali dell’equilibrio acido-base ovvero 

-acidosi respiratoria 

-alcalosi respiratoria 

-acidosi metabolica 

-alcalosi metabolica 

Innanzitutto per capire se si tratta di acidosi o alcalosi si guarda al PH. Se il PH è al di sotto dei 
valori normali si tratta di acidosi, se invece si trova al di sopra dei valori normali si tratta di alcalosi. 

Si va poi a valutare la PaC02. Se in una situazione di acidosi la PaC02 è elevata, avrò un’acidosi 
respiratoria, se invece è normale o addirittura al di sotto dei valori normali avrò un’acidosi 
metabolica a causa del compenso respiratorio. In una situazione di alcalosi, se la PaC02 è diminuita 
è un’ alcalosi respiratoria se invece è normale o aumentata, per compenso, si tratta di un’ alcalosi 
metabolica. *errore nella diapositiva che viene corretto dal professore. 

Compensi attesi (slide 18) 

Conoscere i compensi attesi è molto importante. In situazioni di insufficienze croniche riacutizzate 
questa conoscenza si rivela fondamentale perché si è instaurato nel tempo un compenso, ma il 
disturbo primitivo potrebbe andare contro quello che è il compenso di base. Sapere in questi casi di 
quanto si discosta il valore che trovo dal compenso atteso è importante ai fini diagnostici. 



In una situazione di acidosi metabolica c’è una perdita di bicarbonati. Per ogni mEq/L di 
bicarbonato perso il paziente iperventila e la PaC02 si abbassa di l,2mmHg. 




Esl: paziente con acidosi metabolica e valore di bicarbonati di 14mEq/L (valore normale 24mmHg) 
mi attendo una PaC02(valore normale 38mmHg) diminuita di 12mmHg con una valore dunque di 
PaC02 pari a 28mmHg. Il paziente però ha 40mmHg di PaC02 e dunque i conti non tornano. 
Tornano se per esempio il paziente era un BPCO cronico, ipossico ipercapnico, che partiva con 
valori di PaC02 di 50-55mmHg. 

In una situazione di alcalosi metabolica c’è un aumento di bicarbonati. Per ogni mEq/L di 
bicarbonato in più per compenso respiratorio immediato la PaC02 sale di 0.5mmHg. 

Es2: paziente con alcalosi metabolica con bicarbonati elevati con un valore di 34mmHg ipoventila 
fino a settare una PaC02 da 40 a 45mmHg. In questo caso il compenso respiratorio è meno elevato 
che nella situazione di acidosi metabolica. Il nostro organismo è così costituito per non portare 
all’ipoventilazione che è dannosa perché porta all’ipossia il paziente. Dunque le situazioni come 
questa di alcalosi metabolica vengono compensate dal sistema respiratoria fino a un certo punto. 

In una situazione di acidosi respiratoria (slide 20) . 

In acuto per ogni lOmmHg di PaC02 il rene trattiene 1 mEq/L di bicarbonato. 

In cronico per ogni lOmmHg Paco2 il rene trattiene 3,5mEq/L. la modalità in cui si instaura 
l’acidosi respiratoria porta a compensi diversi. 



Es3: paziente con insufficienza respiratoria acuta grave per cui passa da 40 a 80mmHg di PaC02 i 
bicarbonati passano da 24 a 28 mEq/L. i bicarbonati dunque in auto compensano ma non molto. 
Riescono invece a compensare in situazioni di acidosi respiratoria cronica. Lo stesso paziente, 
passando da 40 a 80 mmHg di PaC02 compenserà aumentando di 14 mEq/L di bicarbonato. 
Dunque i bicarbonati passano da 24 a 38 mEq/L. 

In una situazione di alcalosi respiratoria (slide 22). 

In acuto per ogni calo di lOmmHg di PaC02 il rene elimina 2 mEq/L di bicarbonato. 

In cronico per ogni calo di lOmmHg di il rene elimina 5mEq/L di bicarbonati. 



Es4: paziente settico che iperventila oppure paziente con una crisi isterica con PaC02 che passa da 
40 a 20mmHg. Il compenso in acuto è poco, i bicarbonati scendono da 24 a 40 mEq/L. In cronico se 
la PaC02 scende da 40 a 20 mmHg il compenso è maggiore. I bicarbonati scendono di 10 mEq/L e 
dunque passano da 24 a 20 mEq/L. 

Cause iperventilazione in alcalosi respiratoria (slide 23): 

IPOSSIE 

l.SNC (Respiri neurologici, disturbi psichiatrici,..) 



2.ipossia con compenso ventilano in iperventilazione (es. embolia polmonare) 



3. Sepsi 



4. Compenso dell’acidosi metabolica 

Il professore sottolinea quanto sia importante sapere questi compensi in situazione di emergenza, 
urgenza per ben interpretare l‘EGA. 

Ora vengono trattati i quattro disturbi dell’ equilibrio acido-base nei dettagli. 

ACIDOSI RESPIRATORIA 



Disturbo caratterizzato da un aumentata C02 che si unisce all’H20 e da un’aumentata produzione 
di H2C03 che si dissocia in HC03 e H+. Questo porta a una diminuzione del PH e a un aumento 
della C02. 

Il disturbo primitivo è dato da un difetto di ventilazione e dagli scambi gassosi alveolari. Questo 
argomento era stato già trattato nella lezione sulle insufficienze respiratorie acute. 

Le insufficienze respiratorie sono per definizione ipossiche e poi si distinguono in ipo- 
normocapniche ed ipercapniche. 

Di solito quando c’è un’insufficienza ventilatoria di pompa la C02 è quasi sempre aumentata. 
Chiaro che se il paziente ipoventila perché soffre di patologie a carico dei muscoli respiratori, un 
difetto neurologico, un difetto della placca, una polineurite ci sarà sempre una C02 aumentata. 

Però nelle insufficienze respiratorie di pompa sono comprese anche le patologie di tipo ostruttivo o 
di tipo restrittivo (BPCO, enfisema). Queste nella fase iniziale di malattia sono solo ipossiche 
perché il paziente iperventilando mantiene la sua C02 normale o bassa. In una fase avanzata di 
malattia diventano ipercapniche. Dunque le insufficienze respratorie di pompa è vero che sono nel 
90% dei casi ipossico ipercapniche, ma non nel 100% dei casi ricordiamocelo. 

Quando invece c’è un insufficiente scambio gassoso polmonare dunque c’è o un problema di 
diffusione o di un mismatch ventilo-perfusorio (come già detto nella lezione delle IR) è presente 
sempre un’ipossia invece la C02 dipende dalla gravità della malattia. La C02 nella fase iniziale di 
malattia è normale o diminuita, nella fase avanzata è aumentata. 

ALCALQSI RESPIRATORIA 



L’alcalosi respiratoria è un aumento della ventilazione caratterizzata da una diminuzione della 
PC02. Il paziente per compensare l’alcalosi respiratoria tende a portare all’escrezione bicarbonati. 

Cause: 

1. La sepsi: tutte le citochine della sepsi mediano tachipnea (criterio diagnostico per la sepsi) 

2. Patologie del SNC (sindromi ansiose, iperventilazione da stimoli dolorifici, crisi isteriche) 

3. Tutte le ipossie con compenso ventilatorio in iperventilazione 

4. Situazioni particolari come nei pazienti in anestesia con ventilazione meccanica per i quali 
imposto io la ventilazione. Se la imposto troppo alta e lo faccio ventilare troppo lo porto in 
alcalosi respiratoria. Altro esempio l’insufficienza epatica. Il paziente di questo tipo ha a 
volte quei respiri neurologici con tendenza all’iperventilazione. 




ACIDOSI METABOLICA (slide 25) 



L’acidosi metabolica è caratterizzata da una diminuzione dei bicarbonati e dunque da una 
diminuzione del PH. La C02 per compenso viene eliminata e quindi diminuisce per un meccanismo 
iperventilatorio. 

È fondamentale andare a vedere quale è il disturbo primitivo perché ci può orientare alla diagnosi 
(utile è guardare il gap anionico normale o aumentato per andare a distinguere le cause di acidosi 
metabolica). 

1) Il disturbo primitivo può essere una perdita di basi dal tratto intestinale per diarrea, dal rene 
perché i pazienti in insufficienza renale tendono a perdere bicarbonati oppure per patologie renali 
come 1 acidosi tubulare renale oppure perché ci sono delle complicanze chirurgiche come fistole che 
perdono bicarbonati di cui sono ricchi i succhi pancreatici. 

2) L’altro meccanismo è dato da una diminuzione di bicarbonati per tamponare un eccesso di acidi. 

Per capire quale di questi due meccanismi è in gioco è necessario calcolare il gap anionico. Come 
si fa? 

Il gap anionico è dato dalla somma di Na+ e K+ (cariche positive) meno la somma delle cariche 
negative cioè Cl- e HC03-. 

(140+5) - (105+25) = 15mmol di differenza circa 

Significa che il nostro siero contiene più cationi che anioni ed è carico elettricamente? No. Perché il 
gap anionico fisiologico è dato per 2/3 circa da proteine e per 1/3 da anioni inorganici che 
normalmente in laboratorio non si misurano. 

Cosa succede? 

Nelle acidosi metaboliche da consumo di bicarbonati, dunque c’è un eccesso di acidi e i bicarbonati 
si consumano per tamponare questi acidi. Il gap anionico è aumentato perché calano i bicarbonati e 
non aumenta il cloro. Dunque avremmo le acidosi metaboliche a gap anionico aumentano o 
normocloremiche . 

Le CAUSE di queste acidosi normocloremiche in cui i bicarbonati sono consumati per tamponare 
gli H sono: 

-shock 

-chetoacidosi diabetica 
-acidosi lattica 

-avvelenamenti (introduzione di sostanze tossiche causano acidosi direttamente o tramite i loro 
metaboliti) 

-insufficienza renale acuta o cronica nelle quale c’è una diminuita escrezione di acidi che vengono 
tamponati dai bicarbonati. 




Nelle acidosi metaboliche da perdita di bicarbonati il cloro aumenta sempre per mantenere 
l’ elettroneutralità il rene trattiene cloro perché i liquidi devono mantenersi elettroneutrali. Quindi 
aumenta il cloro si perdono bicarbonati e il gap anionico resta normale. Dunque avremmo le acidosi 
metaboliche a gap anionico normale o ipercloremiche. 

Le CAUSE possibili sono: 

1. Perdita di bicarbonati a livello intestinale: 

• Diarrea 

• Ureterosigmoidostomia 

• Pazienti complicati con fistole addominali 

1. Perdita di bicarbonati a livello renale: 

-malattie tubulari renali 

-Farmaci inibitori dell’anidrasi carbonica come acetazolamide 
1. Somministrazione esogena di cloro: 

-soluzione fisiologica che non è così fisiologica perché contiene 154mEq/L di NaCl dunque molto 
di più presente il cloro e abbastanza iperonica per quanto riguarda il sodio. 

Guardando solo questi quattro elettroliti nel paziente possiamo già andare a identificare le cause di 
acidosi metabolica. 

Quando ho un paziente con acidosi metabolica è molto importante guardare anche il cloro urinario 
perché il CI urinario ci dice se il rene sta lavorando o no bene. 

Se i CI urinario è maggiore del Na e del K+ urinario vuol dire che il rene lavora bene e acidifica le 
urine. 

Se invece il CI urinario è minore della soma di Na-i- e K+ vuol dire che il rene perde bicarbonati e 
per ragione di elettroneutralità trattine cariche negative dunque il cloro. 

ALCALOSI METABOLICA (slide 31) 

Caratterizzata da un aumento di bicarbonati, di conseguenza il PH aumenta e diventa alcalino e il 
paziente per compenso tende a ipoventilare aumentando la PaC02. 

Anche in questo caso ci posso essere due disordini fondamentali: 

1. Un aumento primitivo della bicarbonatemia di origine esogena od endogena 

2. Una perdita primitiva di acidi con conseguente aumento relativo dei bicarbonati 



Le cause di alcalosi metabolica (fate sempre questo ragionamento che non sbagliate mai) 




• Il 90% delle volte il paziente è ipovolemico perché la contrazione del volume circolante 
effettivo attiva il sistema renina-angiotensina-aldosterone e si trattengono bicarbonati 

• Se il paziente ha una volemia normale il paziente o ha un iperaldosteronismo o è in terapia 
cronica con cortisonici. 

Le alcalosi metaboliche possono essere 

1. Cloro responsive: situazioni di vomito, perdita di secrezioni gastriche attraverso il sondino 
nasogastrico, l’uso di diuretici, oppure perchè un paziente è stato ipercapnico magari 
ventilato in Uti per ragioni di protezioni del polmone come per ARDS ventilato con 
ventilazione gentile con bassi volumi e per compensare l’ipercapnia il rene trattiene 
bicarbonati elimina il cloro. Quando riventilo il paziente il paziente ha trattenuto troppi 
bicarbonati. Se io somministro cloro essendo questo a livello renale scambiato con i 
bicarbonati tende a eliminare bicarbonati. 

2. Cloro resistenti: iperaldosteronismo, la s. di Cushing, intossicazione da liquirizia, grave 
deplezione potassica, uso protratto di corticosteroidi. 

Il cloro urinario anche in questa situazione è utile perché ci permette di distinguere due forme di 
alcalosi 



• Se io ho un cloro urinario basso< lOmEq/L c’è una situazione di alcalosi metabolica cloro 
responsiva. 

• Se io ho un cloro urinario alto > 20mEq/L c’è una situazione di alcalosi metabolica cloro 
resistente. 

• Tra i 10 e i 20mEq/L la situazione è un po’ ibrida e potrebbero essere entrambe le forme. 

A complicare le cose, se il paziente è in terapia con diuretici dell’ansa come furosemide o acido 
ectacrinico il cloro urinario può essere comunque elevato anche se non ho una situazione di alcalosi 
metabolica cloro resistente bensì cloro responsiva. 

ALCALOSI METABOLICA POST-IPERCAPNIA è una situazione molto pericolosa perché se 
c’è una concomitante diminuzione anche di Mg K e Ca possiamo avere delle aritmie minacciose per 
la vita fino all’arresto cardiaco (TV,FV). Bisogna stare dunque attenti a situazioni in cui il paziente 
è un ipercapnico cronico, tipo BPCO riacutizzato, arriva in rianimazione non ce la fa più a sostenere 
lo sforzo ventilatorio perché esaurito dallo sforzo muscolare dunque lo intubo e lo ventilo io. 
Quando lo ventilo non devo farlo tornare con una C02 normale, ma devo mantenergli la sua C02 
perché se lui ha un abituale PC02 di 70mmhg e io lo porto a 40 si innesca un’alcalosi metabolica 
perché lui ha in atto un compenso dei bicarbonati dunque bicarbonati altissimi che possono portare 
a morte. 

Vale lo stesso per pazienti ARDS in Uti sottoposti a ventilazione gentile con bassi volumi. Il 
paziente in 10 giorni compensa questa ipoventilazione cronica con un aumento dei bicarbonati e 
dunque devo tornare a ventilare non con volumi normali, ma ci vado con cautela. 

Slide compilative e semplificate di vari disturbi (slide 36-39). 

Slide con interpretazione di EGA 



(Slide 40) Esl: PH 7.25, PC02 60mmHg, HC03- normaleà acidosi perché il PH è basso, la PC02 è 
aumentata e i bicarbonati sono normali dunque è un’acidosi respiratoria acuta o non compensata. 




(uno studente risponde acidosi respiratoria ipossica e il prof dice che non posso sapere se è ipossica 
con solo questi dati in più il paziente potrebbe essere in overdose di eroina) 

(slide 41) Es2: PH 7.35, PC02 60mmHg, HC03- aumentatoà acidosi perché il PH è basso, la PC02 
è aumentata e i bicarbonati sono aumentati dunque è un’acidosi respiratoria compensata 

(Slide 42) Es3: PH 7.50, PC02 38MMHg, HC03- aumentatoàalcalosi perché il PH è alto, la PC02 
è normale e i bicarbonati sono aumentati dunque è un’alcalosi metabolica. 

(Slide 43) Es4: PH 7.46, PC02 45mmHg, HC03- aumentatoà alcalosi perché il PH è alto, la PC02 
è aumentata e i bicarbonati anche dunque è un alcalosi metabolica compensata. 

(slide 44) Es5: PH 7.60, PC02 20 mmHg à facile è un’alcalosi respiratoria. 

(slide 45) Es6: PH 7.08, PC02 38mmHg, HC03- diminuitoàacidosi perché il PH è molto basso, i 
bicarbonati sono diminuiti ma è diminuita anche la PC02 dunque è un’acidosi metabolica 
compensata. 

(slide 46) Es7: PH 7.33, PC02 27 mmHg, HC03- diminuiti à acidosi perché il PH è basso, i 
bicarbonati sono diminuiti e lo è anche la PC02 dunque è un’acidosi metabolica compensata. 



LO SHOCK 



Lo shock non va confuso con un’ipotensione. 

Definizione corretta : Lo shock è una sindrome, laddove per sindrome si intende un complesso di 
segni sintomi e alterazioni laboratoristiche, caratterizzata da un’alterazione della perfusione del 
microcircolo con conseguente ipossia cellulare e disfunzioni degli organi vitali. 

Classificazione si distinguono: 

• Shock di tipo distributivo à Shock anafilattico, Shock neurogenico, Shock settico. 

• Shock ipovolemico 

• Shock cardiogeno 

• Shock extracardiaco ostruttivo che il professore preferisce classificare separatamente dallo 
shock cardiogeno. 

SHOCK IPOVOLEMICO 



Emorragico: traumatico, spontaneo (tratto Gl) 

Non emorragico: tutte situazioni legate aU’ipovolemia come vomito diarrea, fistole, ustioni, 
poliuria, sequestro di liquidi in terzo spazio (es: pazienti occlusi). 

SHOCK CARDIOGENO 



Shock che interessa primitivamente il cuore e che si classifica per localizzazione: 




-Miocardio: infarto, contusione miocardica, miocardite, cardiomiopatia, depressione miocardica 
farmacologica o tossica (beta bloccanti, calcio antagonisti, antracicline), depressione miocardica 
intrinseca (acidosi, ipossia, SIRS). 

-Meccanico: stenosi o insufficienze valvolari, difetti del setto interventricolare, difetti della parete 
ventricolare o aneurismi. 

-Aritmie: tachicardia soprattutto le tachiaritmie ad alta frequenza, bradicardia e bocco 
atrioventricolare marcato di II o di III grado. 

SHOCK EXTRAC ARDIAC O OSTRUTTIVO 

È legato a una patologia che agisce attorno al cuore ed impedisce ad esso di eseguire la sua funzione 
di pompa dunque: tumori mediastinici, pneumotorace ipertensivo, ventilazione a pressione positiva, 
embolia polmonare, dissezione o coartazione aortica (perché l’aorta non fa parte del cuore), 
ipertensione polmonare acuta, tamponamento cardiaco, pericardite, etc... 

SHOCK ANAFILATTICO legato a farmaci, veleni e sostanze esogene; 

SHOCK NEUROGENICO come il trauma spinale, le neuropatie, l’abuso di ganglioplegici, 
vasodilatatori, barbiturici, risalita dell’anestesia spinale che da un blocco del simpatico anche a 
livello cardiaco. 

SHOCK SETTICO è una sepsi severa con ipotensione marcata nonostante adeguato riempimento. 
Per sepsi severa si intende una situazione con pressione sistolica < 90mmHg o < 40mmHg rispetto 
ai valori basali (es: il paziente partiva con 170mmHg e ne ha 120mmHg è considerato uno shock) o 
PAM< óOmmHg. Lo shock settico per definizione necessita di farmaci vasopressori sicuramente e 
inotropi, ma più raramente perché il meccanismo principale che sottende allo shock settico è una 
vasodilatazione marcata. Solo nelle situazioni in cui questa si associa anche una disfunzione di 
pompa si associa anche l’inotropo se no si usa il vasopressore d’elezione ovvero la noradrenalina. 
Attenzione però perché una sepsi severa senza ipotensione, ma con aumento dei lattati per 
definizione è considerata uno shock settico. Dunque non sempre lo shock significa presenza di 
ipotensione. 

Fisiopatologia: Torna ora a un concetto espresso nella prima lezione. Con un paziente critico con 
uno shock dobbiamo ragionare in termini di oxygen delivery ovvero: 

• dobbiamo regolarizzare la gittata cardiaca agendo sui suoi determinanti principali (cioè o la 
frequenza cardiaca o pre-postcarico o contrattilità); 

• dobbiamo regolarizzare la concentrazione di Hb; 

• dobbiamo stabilizzare la saturazione di emoglobina; 

• Quando abbiamo fatto questo abbiamo fatto più del 90% di ciò che era possibile fare. 
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Sbobinatatore: De Cao Giulia. Revisore: Ferrandi Elisa. 

Argomento: Shock pt 2 e Trattamento Shock Settico. 

Professore: Prof E.Polati. 

Determinanti dell'Ossigenazione Tissutale 

[Slide 7 -Lezione Shock Medicina 2015]Riprende da lezione precedente. 

Nell'approcio clinico allo shock devo tenere conto dei tre determinanti principali dell'oxigen 
delivery, ma non solo. 

- Performance cardiovascolare: ( gittata cardiaca, precarico, postcarico, contrattilità, frequenza 
cardiaca) 

Distribuzione della Gittata Cardiaca: negli shock distributivi e in particolare nella fase calda dello 
shock settico la gittata cardiaca è aumentata, perché c'è vasodilatazione con apertura degli shunt 
arteriolo-venulari. Il sangue passa direttamente dalle arteriole alle venule, saltando il letto capillare. 
Tutto questo provoca una ipoperfusione delle cellule di tutti gli organi e apparati, nonostante la 
gittata cardiaca sia aumentata, perché sono diminuite le resistenze vascolari sistemiche. 

-Sistemi di regolazione intrinseci: fattori tissutali locali 

- Sistemi di regolazione estrinseci: attività simaptico-adrenergica 
-Alterazioni anatomiche dei vasi 

-agenti vasoattivi che noi somministriamo (vasopressori, vasodilatatori, inotropi) 

- Funzione microvascolare: sfinteri pre- e post capillari, integrità dell'endotelio e l'ostruzione 
microvascolare. 

Lo shock settico è caratterizzato da una “tempesta citochinica” che attraverso due meccanismi causa 
lo stato di shock: 

1- Capillary leak syndrome: alterazione endoteliale, che causano aumento della permeabilità 
capillare con formazione di essudato. Quando questo avviene nel polmone rappresenta il primo 
momento della ARDS (la fase essudativa). Si crea una ipovolemia assoluta, liquido e cellule escono 
dal letto vascolare e vanno nello spazio interstiziale. 

2- Vasodilatazione estrema, che caratterizza la fase calda dello shock settico. In questa fase, quando 
c'è una funzione cardiaca contrattile ancora buona, la gittata aumenta, però non arriva al letto 
capillare e quindi a nutrire tutte le cellule di organi e tessuti. L'apertura - a livello arteriolare - degli 
sfinteri pre- e post capillari forma degli shunt tra arteriole e venule. Questa gittata quindi viene mal 
distribuita, salta tutto il letto capillare, e tutto questo aggrava ulteriormente la perfusione dei vari 
organi e tessuti. Negli shock di tipo distributivo (settico, anafilattico e neurogeno) nella fase iniziale 
dove c'è una vasodilatazione periferica estrema con una funzione cardiaca conservata, noi possiamo 
avere l'oxigen delivery e la gittata cardiaca aumentati: questo non vuol dire che il microcircolo 
venga perfuso in modo ottimale. 

Quando la perfusione dei vari organi e tessuti viene colpita in questo modo, anche la funzionalità 
cardiaca può essere compromessa: l'insufficienza multi organo tra cui anche una riduzione della 
contrattilità cardiaca, e questo fa crollare la gittata cardiaca. 

Nella fase in cui lo shock settico colpisce anche il cuore, si ha un crollo della gittata, si crea uno 
shock cardiogeno: la funzione di pompa del cuore non è più sufficiente, e si passa alla fase fredda 
dello shock settico che poi porta alla morte. 

A peggiorare la funzione d'organo contribuisce anche l'attivazione della coagulazione dovuta ad 
alterazioni endoteliali, con formazione a livello dei microvasi di microtrombi diffusi, che 
contribuiscono a peggiorare l'ischemia e quindi la funzione dei vari organi. 

L'attivazione della coagulazione nella sepsi severa e nello shock settico avviene quasi sempre ed è 
testimoniata da un allungamento dei tempi della coagulazione (PT e aPTT) e da un calo delle 
piastrine, segni molto precoci di sepsi severa e shock settico. Si parla di DIC conclamata se questo 




si accompagna ad un crollo del fibrinogeno e a sangiunamenti (ai punti di inserzione del sondino 
naso-gastrico, dallo stomaco, epistassi, dal CVC, dall'inserzione dell'arteria, dal tubo endotracheale) 
importante e diffuso. 

[Slide 8] Meccanismi di Danno Cellulare nello Shock 

Le cellule ipoperfuse e quindi in ischemia liberano mediatori dell'infiammazione, sia a livello locale 
che sistemico, causando la produzione di anione superossido e altri ROS che aggravano 
ulteriormente il danno cellulare. Quindi il danno da ROS, il danno ischemico e la liberazione di 
mediatori a livello locale e sistemico che contribuiscono ad amplificare questi danni, spiegano 
perché nello shock settico, ma anche in altri tipi di shock se non adeguatamente trattati, il paziente 
sviluppa un danno multiorgano (MOF). 

[Slide 9] Lo shock distributivo diventa ipovolemico a causa dela capillary leak syndrome, con 
liquido che fuoriesce dai vasi. Lo shock distributivo di per sé provoca una vasodilatazione, quindi 
diminuzione delle resistenze vascolari sistemiche e aumento di gittata cardiaca. Questa 
vasodilatazione causa una diminuzione della pressione arteriosa, sistolica e diastolica, però 
l'aumento della gittata a livello del microcircolo viene maldistribuito. La diminuzione della 
pressione e una diminuzione della gittata cardiaca causano una perfusione inefficace, che porta a a 
ischemia e danno cellulare con liberazione a livello locale e sistemico mediatori dell 'infiammazione 
e ROS, che amplificano il danno cellulare fino alla MOF (adesso detta MODS = multi organ 
distress syndrome). 

Tutto questo può essere aggravato da: 

- microtrombosi, perché c'è attivazione sistemica a livello microvascolare della coagulazione 
-diminuzione della clearance delle sostanze tossiche, perché il rene e il fegato vanno in ipofunzione 

- acidosi, soprattutto lattica, perché c'è una sovrapproduzione di lattati 

- distruzione dell'integrità della parete intestinale: la parete intestinale è ciò che normalmente ci 
salva da una sepsi, perché nel nostro intestino abbiamo miliardi di germi (Candide, Klebsielle, 
E.Coli); quando si perde l'integrità della parete intestinale, il danno settico è estremamente 
amplificato ed aumenta la produzione di mediatori. 

- depressione miocardica: con crollo della funzionalità cardiaca -lo shock diventa cardiogeno 

- ipovolemia; se persiste nel tempo e non viene corretta, si riduce il precarico e contribuisce a 
diminuire la gittata cardiaca. Il meccanismo di compenso è la vasocostrizione, quindi aumentano le 
resistenze vascolari sistemiche. 

Quindi nella prima fase lo shock settico è di tipo distributivo, caldo, in cui c'è una buona 
contrattilità cardiaca e il problema è una vasodilatazione in periferia e la maldistribuzione della 
gittata cardiaca a livello del microcircolo. Solo in una seconda fase poi se non interveniamo a 
supportare il paziente dal punto di vista sintomatico e non identifichiamo e rimuoviamo la causa 
dello shock, allora lo shock settico diventa di tipo bassa gittata con paziente vasocostretto e crollo 
della contrattilità cardiaca e quindi diventa shock cardiogeno e si passa alla fase fredda dello shock 
settico che di solito precede la morte. 

Se noi abbiamo uno shock extracardiaco ostruttivo, le sue varie cause possono portare ad un 
sovraccarico del cuore, aumento delle resistenze all'eiezione della gittata cardiaca, a una 
diminuzione della gittata e della pressione, e a una ipoperfusione coronarica. Quindi lo shock che 
può nascere come extracardiaco ostruttivo, molto spesso si trasforma in cardiogeno (per cui certi 
libri di testo lo mettono assieme). 

[Slide 10] Gestione dell Shock : considerazioni generali 

1) Diagnosi precoce: bisogna riconoscerlo immediatamente quando è ancora in fase di compenso, 

prima che si instauri l'ipotensione che è da considerarsi un sintomo tardivo 

[Fa alcuni esempi di errori da lui osservati nei reparti (NdR)] -Paziente che ha subito chirurgia 




addominale in quinta giornata dall'intervento diventa soporoso, febbrile e sviluppa una 
fibrillazione atriale ad alta frequenza. Non bisogna chiamare il cardiologo: la prima cosa che devo 
pensare è che ci sia una deiscenza di una anastomosi con sepsi. 

- Anziano con BPCO riacutizzata, febbrile che diventa soporoso e va in coma. Non bisogna 
chiamare il neurologo e fare TC cerebrcde: devo pensare innanzitutto a una sepsi severa da 
polmonite. 

Non bisogna perdere ore ed ore a fare TC e EEG prima di iniziare con Tantibiotico. E' dimostrato 
che il ritardo di inizio della terapia antibiotica correla direttamente con la mortalità. 

[Slide 11] Obbiettivi Immediati 

2) Immediato è il sostegno delle funzioni vitali (circolo, respiro, oxigen delivery), 
indipendentemente dalla ricerca della diagnosi eziologica. 

3) Identificare più precocemente possibile la causa primaria, senza accontentarmi di una terapia di 
tipo sintomatico e di sostegno delle funzioni vitali. 

4) Correggere altrettanto precocemente la causa primaria. Esempio: un'appendicite perforata che mi 
ha dato peritonite e shock settico, non guarirà con terapia sintomatica, sostegno delle funzioni vitali 
e antibiotico. Devo per forza intervenire chirugicamente altrimenti avrò il decesso del paziente . 

Così come in emorragia acuta (ad esempio da rottura di milza), non guarisco il paziente tasfondendo 
sangue e plasma, ma intervenendo chirurgicamente con l'asportazione della milza, altrimenti il 
malato muore. 

5) Gestione delle complicanze 

[Slide 12] Diagnosi e Valutazione Iniziale 

- Anamnesi (ipertensione, malattie cardiovascolari o polmonari, terapia farmacologica, allergie) 

- Clinica: tachicardia, tachipnea, cianosi, contrazione diuresi, encefalopatia (il paziente risulta 
confuso) , segni di ipoperfusione , ipotensione (Pa sistolica -Esami di laboratorio: 

-emocromo 

- PT e a PTT (spesso risultano allungati nella sepsi) D-dimero e antitrombina III (di solito calano) 

- esami di funzionalità d'organo: bilirubina, transaminasi, EGA, creatinina 

- lattati: sopratutto nello shock settico una rianimazione targettata sulla normalizzazione dei lattati è 
consigliata 

- procalcitonina 

- Monitoraggio (è un paziente che va ricoverato in UTI ): monitoraggio ECG, di funzionalità 
respiratoria, monitoraggio invasivo della pressione arteriosa e venosa centrale, diuresi oraria. 
Importante è anche l'esecuzione di ecocardiogramma - che non è una forma di monitoraggio - che 
dà informazioni indispensabili riguardo alla contrattilità miocardica e al precarico. 

- Imaging: RX torace e addome (se sospetto perforazione o quadri occlusivi per i livelli idroaerei), 
ECO addome (se sospetto urosepsi o un problema a livello del fegato o delle vie biliari se sono 
dilatate) o TC 



[Slide 13] Shock Ipovolemico 

Dal punto di vista emodinamico si caratterizza per 

- bassa pressione venosa centrale 

- vasocostrizione periferica, per aumento del tono adrenergico. 

Il paziente è tachicardico, sudato con cute fredda e pallida. 

Terapia Volemica 

Se lo shock è non emorragico posso ricorrere a cristalloidi o colloidi. Non usare mai a soluzioni 
glucosate che non servono ad aumentare la volemia, ma solo a correggere una ipersodiemia. 

Se lo shock è emorragico somministro cristalloidi e eventuale emotrasfusione se i valori di Hb 
dovessero scendere sotto i livelli critici. 




Indici di buon riempimento 
PVC = 12-15 mmHg 

Pressione di incuneamento capillare polmonare= 15 mmHg (misurata con catetere di SchwanGanz ) 
Non si tratta di indici fedeli: in un paziente iperteso di lunga data con cardiopatia ipertensiva e 
cuore ipertrofico ho una sovrastima del riempimento - 15mmHg di incuneata potrebbe non essere 
sufficienti; invece in un paziente con cardiomiopatia dilatativa postischemica, 6mmHg di 
riempimento potrebbe essere più che adeguati. 



[Slide 14] Shock Emorragico 




I valori assoluti sono stimati su un paziente adulto di 70kg il cui volume ematico è stimato essere 
5L. 

La pressione arteriosa diminuisce solo in emorragia di classe terza; è uno dei sintomi più tardivi. 
I sintomi più precoci sono la contrazione della diuresi, la frequenza respiratoria e tachicardia. 



[Slide 15] Shock Cardiogeno 

Complica infarto miocardico nel 50% dei casi entro 24h e i 2/3 entro le 36h. 

Emodinamica: 

-bassa gittata cardiaca: perché è interessata la funzione di pompa del cuore 
-vasocostrizione: come meccanismo di compenso 

- pressione venosa centrale aumentata: questo lo differenzia dello shock ipovolemico. L'aumento 
della PVC si accompagna a tutti i segni della stasi venosa, come edema polmonare acuto. Tanti 



infarti arrivano in PS per un quadro di difficoltà respiratoria, in edema polmonare acuto: 
l'insorgenza improvvisa rapida di edema polmonare deve sempre far pensare a una causa cardiogena 
quindi è fondamentale il controllo di ECG e troponine. 

Trattamento 

A. Aritmie, spesso presenti in un cuore sfiancato. Le aritmie più frequenti sono e fibrillazioni ad 
alta frequenza, ma anche altri tipi di aritmie sono possibili. 

B. Inotropi: dopamina e dobutamina. 

Il loro dosaggio è variabile tra 2 e 10 É£/kg/min 

- tra 2-3 É£/kg/min sono principalmente farmaci vasodilatatori soprattutto a livello splancnico 

- > 3 É£/kg/min comincia finotropismo e man mano che si alzano i dosaggi l'effetto inotropo 
prevale su quello vasodilatatore 

- > 10 É£/kg/min diventano inotropi e anche vasopressori, danno vasocostrizione 

(Il professore si corregge dicendo che sarebbe più coretto usare il termine microgrammo anziché 
gamma, i due termini sono sinonimi. ) 

C. Vasodilatatori : se PVC è molto alta, con segni di stasi, turgore delle giugulari, edema polmonare 
franco, potrebbe avere senso anche l'impiego di un vasodilatatore. Posso usare: 

- inotropo a dosaggio inodilatatore (3-5 É£/kg/min) 

- furosemide (lasix): In tutti i reparti in tutto il mondo al paziente in edema polmonare acuto viene 
somministrata la furosemide in aggiunta a 02-terapia e il paziente migliora. Molti sono convinti che 
il miglioramento sia legato al fatto che il paziente comincia a urinare, ma in Ih urina 200-300 mi: un 
quantitativo del tutto ininfluente rispetto al sovraccarico di liquido presente. La furosemide, oltre 
all'effetto diuretico, ha un effetto vasodilatatore sopratutto a livello venoso, quindi riduce 
notevolmente il ritorno venoso e i segni di congestione. 

- vasodilatatore puro (. Registrazione disturbata NclR ) 

[Slide 16] Shock Extracardiaco Ostruttivo 

Emodinamica 

-aumento della pressione venosa centrale. 

-segni di congestione venosa 

- resistenza vascolari sistemiche sono diminuite o al massimo invariate: difficilmente il paziente è 
vasocostretto. Questo lo differenza dallo shock cardiogeno che in periferia si presenta come quello 
ipovolemico ovvero vasocostretto, con cute fredda e pallida, 

Terapia 

Cercare e trattare la causa dell'ostruzione, con il solo sostegno emodinamico il paziente non 
guarisce. 

- Tamponamento cardiaco: posso eseguire pericardiocentesi. Se all'ecografia il versamento è 
superiore a 2cm va attentamente monitorato, perchè fino a 2-2.5 cm è ancora gestibile con la terapia 
medica, ma sopra i 3-4 cm dà i segni dello shock extracardiaco ostruttivo. 

-PNX iperteso: tutto il polmone collassa e stira il mediastino, comprimendo completamente il 
ritorno venoso. Va drenato immediatamente. 

-Embolia polmonare: va sempre sospettata di fronte a un paziente ipossico con un quadro 
radiologico del polmone normale. Se invece avete una lastra completamente bianca, sarà un quadro 
conclamato di edema polmonare o una ARDS. 

[Slide 17]Shock Anafilattico 

La diagnosi è molto facile: c'è una correlazione immediata tra l'assunzione dell'allergene e una 
reazione allergica imponente, che può essere dovuta a un farmaco, puntura di un insetto, assunzione 
di un cibo. 

La reazione comporta una liberazione massiva di istamina e di altre sostanze vasoattive come le 




chinine, mediata sopratutto dalle IgE. La liberazione imponente di istamina fa assumere al paziente 
un colorito rosso ciliegia molto caratteristico, segno di una reazione orticarioide diffusa. 

Le ripercussioni sono: 

- aumento della permeabilità capillare, con formazione massiva di edemi in tutto il corpo 

- vasodilatazione marcata, un po' come nello shock settico 

Gli edemi diffusi, immediati, violenti che avvengono nello shock anafilattico, possono causare un 
edema della glottide: è questa la causa di morte nel paziente. 

Il paziente non muore mai per l'ipotensione, per il collasso: ci sono pazienti con 40 mmHg di PA 
sistolica che stanno abbastanza bene, perché sono talmente vasodilatati che la perfusione è 
comunque garantita. Nello shock anafilattico sono assenti quelle alterazioni a livello del 
microcircolo che alterano la perfusione capillare caratteristiche invece dello shock settico, in questi 
pazienti dunque la perfusione è garantita. 

Le difficoltà respiratorie sono dovute a dovute a bronco- e laringo spasmo. 

-Il broncospasmo è la costrizione delle piccole vie aeree, dai bronchioli in giù 
Si manifesta con sibili espiratori 

- Il laringospasmo è la costrizione/edema della glottide, ed è questo che va immediatamente 
riconosciuto e trattato perché può portare in fretta a morte il paziente. 

E' di facile riconoscimento, si manifesta con stridore inspiratorio e con tirage- cioè rientramento del 
giugulo in inspirio, delle fossette sovraclaveari e nei bimbi delle ali del naso (respiro pinnato). 
Trattamento 

- Pervietà delle vie aeree: quando c'è una ostruzione alta è obbligatorio e immediato un trattamento 
rianimatorio. Si tratta di una sinotomatologia evolutiva: il paziente sviluppa prima la reazione 
orticarioide, poi diventa ipoteso, poi comincia ad avere difficoltà respiratorie e infine va in 
ostruzione completa- molto spesso passano dei minuti. Ai primi segni di una reazione di tipo 
anafilattico, va sempre allertato il rianimatore o qualcuno che sappia fare intubazione endotracheale, 
perché se io metto in sicurezza la via aerea, le possibilità di morte di un paziente in shock 
anafilattico sono minime. 

-Somministrazione Adrenalina: per trattare l'ipotensione, è il farmaco principe nel trattamento dello 
shock anafilattico. 

Nell'adulto si fanno dei boli di 0.2mg ev (la fiala è da lmg, viene diluita a 10 e se ne fanno 2ml per 
volta) ripetuto ogni 3-5 min tenendo come target un valore pressorio minimo che può essere 80-90 
mmHg di sistolica se il paziente è giovane e sano, o 100-110 mmHg se il paziente è anziano, 
vasculopatico, iperteso, o con fattori di rischio cardiovascolari noti. 

-Espamsione volume circolante: c'è sempre una ipovolemia dovuta alla trasudazione e alla 
formazione di edema, quindi vanno somministrati cristalloidi. 

-Antistaminici/bronodilatatori: se il broncospasmo è importante posso usare broncodilatatori beta2 
agonisti o antiistaminici ev (ma non sono farmaci di scelta) 

- Corticosteroidi ad elevati dosaggi:( 20-30 mg/kg di metilprednisoloneo o 4-8 mg/kg di 
desametasone) Sono insieme all'adrenalina sono di scelta nel trattamento dello shock anafilattico. 

- La tecnica di mettere un laccio prossimalmente alla puntura di vespa se si è allergici alla vespa, 
non ha una efficacia dimostrata. 



[Slide 19] Shock Neurogeno 




Patogenesi 

E' dovuto a un blocco delle efferenze del sistema nervoso simpatico dal midollo ai vari organi. 

La causa più frequente sono i traumi midollari spinali ma può essere causato anche da anestesia 
spinale che risale eccessivamente bloccando il simpatico cardiaco, o da un'anestesia epidurale o 
toracica eseguita con dosaggi troppo alti. Posso avere uno shock neurogeno, legato a una 
vasodilatazione che dà ipotensione, fino a un blocco del simpatico cardiaco, che dà anche 
bradicardia marcata (l'innervazione simpatica cardiaca parte da TI a T6). Questo è tipico dei traumi 
midollari a livello cervicale, dalla lesione in giù. 

Emodinamica 

La diagnosi è facile perché è l'unico paziente che si presenta ipoteso (40-50 mmHg di pressione) 
con vasodilatazione venosa ( sono vene meravigliose che potrebbe incanulare anche un 
principiante) e bradiacardia. 

La gittata cardiaca di solito è normale perché c'è la bradicardia, ma sono aumentati la gittata 
cardiaca e lo stroke volume grazie al crollo delle resistenze periferiche, e siamo in presenza di una 
funzionalità contrattile pienamente conservata. 

Trattamento 

-trattamento fluidico con cristalloidi e colloidi: abbiamo uno squilibrio tra contenente e contenuto,) 
- eventualmente vasocostrittori: noradrenalina 

-inotropi che aumentano la frequenza cardiaca: posso usare la dopamina che ad alti dosaggi è un 
vasocostrittore avente anche funzione intropo positiva ( 15-20 micro grammi/kg/min). 



[Slide 20] Definizione di Sepsi 

Criteri di Bonn (1992) 

I vecchi criteri definivano la sepsi come la compresenza di SIRS e infezione fortemente sospetta o 
documentata. 

La SIRS veniva definita sulla base di alterazioni in 2 o più tra i seguenti parametri: 

- temperatura 
-GB 

- frequenza respiratoria 
-frequenza cardiaca. 

Nuovi Criteri Diagnostici di Sepsi 

Recentemente sono stati rivisti i criteri diagnostici di sepsi e sono state introdotte nuove variabili. 

1 infezione documentata o sospetta (ad esempio per la polmonite basta il criterio radiologico, tosse, 
espettorato, senza bisogno di avere l'isolamento) 

+ almeno 2 tra: 

Variabili Generali 

- temperatura oltre i 38.3 °C (febbre) 

- temperatura al di sotto dei 36°C (ipotermia) 

- frequenza cardiaca oltre i 90 bpm 
-tachipnea oltre i 20 atti/min 
-alterazione dello stato neurologico 

-bilancio positivo dei fluidi o sviluppo di edema (il paziente trattiene i liquidi perché c'è la capillary 
leak symdrome) 

-iperglicemia in assenza di diabete 
Variabili infiammatorie 




-globuli bianchi > 12 000 /microL 

-globuli bianchi -conta normale con più del 10% di forme immature 
-PCR più di due deviazioni standard sopra il loro valore normale 

- procalcitonina più di due deviazioni standard sopra il loro valore normale 

La sepsi può essere severa o può manifestarsi nella sua forma più grave che è lo shock settico. 

[Slide 21] Criteri Diagnostici di Sepsi severa 

La sepsi severa si definisce come uno stato di sepsi cui si associa un'ipotensione e/o una disfunzione 
d'organo. 

La sepsi severa diventa shock settico quando l'ipotensione persiste nonostante il riempimento 
volemico, o secondo alcuni in letteratura anche in assenza di ipotensione se persistono elevati sopra 
i 2mMol/L i valori di lattati. 

Variabili emodinamiche 

Ipotensione arteriosa/ Variabili da disfunzione d'organo 
-ipossia arteriosa (polmone) 

- oliguria (rene) 

- allungamento dei valori della coagulazione 
-ileo paralitico 

- crollo delle piastrine 

- aumento della bilirubina 
Variabili di perfusione tissutale 

-aumento dei lattati con acidosi lattica > 1 mmol/L 

-aumento del tempo di riempimento capillare: se schiacciate il letto capillare ungueale si 
ischemizza, diventa bianco, ma nel sano torna rosso in meno di un secondo se allentate la pressione; 
se ci mette più di 1 secondo è un segno di ipoperfusione periferica 

[Slide 22] La diagnosi e il trattamento della sepsi sono difficili perché molti dei segni e sintomi 
della sepsi sono generici e comuni a tante entità cliniche. 

Ad esempio in una pancreatite acuta con delle raccolte che non si sono ancora infettate, delle 
necrosi asettiche, il paziente avrà una risposta infiammatoria sistemica, (febbre, tachicardia) e delle 
raccolte alla diagnostica per immagini. Devo capire se le raccolte si sono infettate (il paziente deve 
essere in quel caso drenato chirurgicamente) o se sono delle necrosi asettiche non infette (in cui è 
controindicato il trattamento chirurgico poiché favorirebbe appunto l'infezione delle raccolte) 

Altro esempio: in un poli traumatizzato la reazione infiammatoria sistemica è sempre presente 
(febbre, leucocitosi, tachicardia e tachipnea ci sono sempre) ma quando devo considerarlo infetto? 
Spesso è una diagnosi difficile. 

[Slide 23-24] Linee Guida per il Trattamento della Sepsi (SSC) 

Da oltre 10 anni tutte le società mondiali di Intensive care hanno elaborato delle linee guida SSC 
(Surviving Sepsis Campaign) per l'identificazione e il trattamento della sepsi severa e dello shock 
settico. Queste linee guida indicano bundles di trattamento, cioè una serie di provvedimenti da 
attuare contemporaneamente per gestire efficacemente un caso di sepsi. 

Questi trattamenti riguardano: 

- la rianimazione iniziale e il trattamento dell'infezione 

- il supporto emodinamico 

- eventuali terapie aggiuntive ed altre terapie di supporto per il trattamento della sepsi severa 

Rianimazione iniziale e trattamento dell'infezione 

[Slide 25] A. Rianimazione Iniziale 

Il primo provvedimento nel paziente settico è la rianimazione volemica, che va sempre intrapresa in 




presenza di ipotensione o di lattati elevati. 

Entro le prime 6h i miei obiettivi sono: 

- ottenere una buona pressione venosa centrale (almeno 8-12 mmHg in paziente in respiro 
spontaneo e 12-15 mmHg se il paziente è ventilato meccanicamente) 

- cercare di ripristinare una adeguata pressione arteriosa media 

- ottenere un'adeguata diuresi (almeno superiore a 0.5ml/kg/h, cioè un paziente di 80kg deve urinare 
almeno 40ml/h), 

-saturazione del sangue prelevato da catetere venoso centrale superiore a 70% , o saturazione di 
sangue venoso misto (se prelevato tramite catetere di Schwann-Ganz- che si usa raramente in fase 
iniziale) superiore a 65% 

Questi sono i bundles di minima della rianimazione fluidica, ma non è detto che se io li ottengo il 
paziente vada bene, perché è anche importante ottenere un calo dei lattati: tutti i pazienti che hanno 
una lattatemia > 4 mmol/L devono essere trattati come se avessero uno shock settico 
indipendentemente dall'ipotensione . 

[Slide 27] C. Diagnosi dell'infezione 

-Esami Colturali: devo eseguire tutti gli esami colturali prima di iniziare una terapia antibiotica. 

Non sempre questo è possibile: le emocolture e le urinocolture le posso fare subito prima di iniziare 
l'antibiotico, ma il broncoaspirato va prelevato a fresco a mandato in laboratorio immediatamente, 
quindi se il paziente arriva in sala di sabato notte, non lo posso fare subito, devo aspettare il lunedì 
mattina e farlo sotto terapia antibiotica. Non ritardo l'inizio della terapia antibiotica per vedere 
l'esame colturale. 

-Markers di sepsi: la procalcitonina è un marker attendibile di sepsi batterica, il beta D glucano 
eseguito a livello sierico è un marker attendibile di sepsi fungina (come dimostrato da uno studio 
condotto a Verona) 

-Diagnostica radiologica per ricercare la fonte della sepsi 

Se sospettiamo un'infezione a livello di SNC (meningite o encefalite) bisogna fare la puntura 
lombare per il prelievo del liquor. 

[Slide 29] D. Terapia antibiotica 

Secondo queste linee giuda i concetti importanti sono che la terapia antibiotica deve iniziare più 
precocemente possibile, entro 3h dall'ingresso in PS o entro Ih dal ricovero in UTI. 

L'antibiotico va scelto in base al probabile patogeno e tenendo conto della fonte di infezione 
(comunitaria o nosocomiale), del sito di infezione, delle comorbidità del paziente, di eventuali 
allergie a farmaci. Ad esempio in un adulto che viene ospedalizzato per una polmonite comunitaria, 
l'antibiotico di scelta è una cefalosporina ad ampio spettro come il Ceftriaxone associato a un 
antibiotico che copra gli intracellulari e gli atipici come un macrolide (Claritromicina) o un 
fluorochinolonico (Levofloxacina). Se la polmonite si verifica in un paziente che è in ospedale da 
una settimana, e quindi è una polmonite nosocomiale, devo pensare a coprire anche lo Pseudomonas 
ed eventuali Stafilococchi meticillino resistenti: la terapia adeguata quindi è Piperacillina (copre 
gram - e Pseudomonas) + Tazobactam + Vancomicina e Linezolid (coprono tutti i gram + compresi 
gli Stafilococchi meticillino resistenti). 

[Slide 31] In questo lavoro di Kumar si dimostra che la possibilità di sopravvivenza del paziente sia 
fortemente influenzata dalla latenza tra l'insorgenza dell'ipotensione da sepsi e la somministrazione 
una terapia antibiotica efficace. Se la terapia antibiotica efficace viene iniziata a 36 h 
dall'insorgenza dell'ipotensione le possibilità di sopravvivenza praticamente si azzerano. Quindi è 
importantissimo iniziare precocemente la terapia, entro massimo 3h dall'entrata del paziente in 
ospedale. 




[Slide 32] De-esclation Therapy 

La terapia antibiotica deve essere ovviamente anche ad ampio spettro, vanno coperti i germi più 
banali comunitari, ma anche gli intracellulari, gli atipici. Quando e se riesco ad identificare il 
patogeno responsabile, devo circoscrivere lo spettro. Questo è il concetto di descalation therapy. 

Ad esempio se un paziente arriva per polmonite comunitaria metto Ceftriaxone+ Claritromicina. 
Faccio il broncoaspirato e risulta negativo, faccio antigene urinario della Legionella e risulta 
negativo, quindi vuol dire che il paziente non ha la Legionella: tolgo il macrolide e continuerei col 
solo Ceftriaxone 

Se invece il broncoaspirato è negativo, ma l'antigene urinario della Legionella è positivo ( e sono 
presenti le caratteristiche cliniche suggestive di polmonite da Legionella come la bilateralità) tolgo 
la cefalosporina e proseguo con la sola Claritromicina, con la sola Levofloxacina. 

Quindi all'inizio si da una terapia ampia e poi in base a quello che isolo circoscrivo lo spettro. 

[Slide 33] Durata del Trattamento 

Dopo 48-72 h la terapia va riesaminata sulla base di dati clinici e microbiologici. 

La durata del trattamento deve essere almeno 7-10 gg e deve essere guidata dalla risposta clinica. In 
realtà ci sono studi recenti che evidenziano come la terapia antibiotica possa durare un po' meno, 
soprattutto se mi avvalgo dell'andamento di alcuni marcatori come la procalcitonina, che si è 
rivelata molto utile per identificare la presenza di una sepsi, ma anche per dire come sta andando la 
sepsi. 

[Slide 34] Mostra un lavoro svolto a Verona in cui si compara la validità diagnostica di PCR e PCT. 
Si vede come la procalcitonina (PCT) sia molto più attendibile, più sensibile e specifica della PCR, 
perché l'area sotto la curva della della PCT è molto più elevata di quella sotto la curva della PCR. 

La PCT è altrettanto utile per guidare la terapia antibiotica della sepsi. In alcuni studi si evidenzia 
come in base all'andamento della PCT si possa anche smettere l'antibiotico più precocemente 
rispetto a un protocollo standard. Una delle cose più difficili da decidere è quale sia la durata di una 
terapia antibiotica adeguata. Ci sono molti studi a riguardo: quand'è da considerarsi guarito il 
paziente? Ad esempio una polmonite è da considerarsi guarita quando scompare il focolaio? (Il prof 
ricorda che lui stesso a 10 anni ha preso l'antibiotico per 1 mese e mezzo per una polmonite) 

Ci sono dimostrazioni su pazienti critici che anche 5-7 gg di terapia antibiotica possono essere 
adeguati: quando si normalizzano i biomarcatori, quando non c'è più la febbre, quando non c'è più 
la leucocitosi. Generalmente si tende a considerare in maniera assolutamente empirica 7-10 giorni 
di terapia. Però per esempio per l'endocardite, si prende l'antibiotico per 3 settimane; ma dove c'è 
scritto che poi il paziente è guarito? 

[Slide 36]E. Suorce Control 

Il source control è fondamentale. Noi possiamo fare una rianimazione iniziale e una terapia 
antibiotica meravigliosa, ma se il paziente ha un buco nell'intestino che non viene chiuso, o ha un 
ascesso che non viene rimosso, o ha una causa chirurgica e non viene trattata, iandrà incontro a 
morte. 

Il source control è una pratica clinica che vede spesso coinvolte più figure professionali: 
rianimatore, internista, chirurgo,... ed è chiaro che serve molto equilibrio ma anche molta 
aggressività, perché con la sola terapia antibiotica spesso il paziente non migliora nè si stabilizza, 
anzi molto spesso peggiora o sviluppa resistenze agli antibiotici. 

F. Infection Prevention 

La prevenzione dell'infezione riguarda il capitolo delle infezioni nosocomiali, la gestione dei vari 
devices, tubo endotracheale, CVC, accessi venosi,... 




Lezione di Emergenze del 17/12/2015 (1) 



Sbobinatatore: Deguidi Giulia. Revisore: Martinelli Federico. 

Argomento: Shock settico, stato di coma, trauma cranico. 

Professore: . 

Lo SHOCK SETTICO è la sepsi severa con ipotensione persistente nonostante adeguato 
riempimento volemico, che richiede l’impiego di vasopressori e/o inotropi. 

Questo riempimento volemico è il primo approccio che va fatto nel pz settico, perché per 
definizione un pz settico è ipovolemico. 

Perciò una volta che il pz settico con i segni di ipoperfusione d’organo è stato adeguatamente 
trattato con un riempimento volemico, SE persiste questa ipotensione ed è necessario proseguire la 
terapia con vasopressori e inotropi, definiamo il pz in shock settico. 



La fisiopatologia dello shock settico 

Lo shock settico è uno shock di tipo DISTRIBUTIVO, ossia i meccanismi fisiopatologici 
fondamentali sono 2: 

l-una vasodilatazione con apertura degli shunt arteriolo-venulari: significa che tutto il sangue, una 
volta che arriva nelle arteriole, non perfonde il letto capillare degli organi, ma shunta direttamente 
nelle venule e torna indietro, così le cellule non vengono nutrite adeguatamente (c’è una 
vasodilatazione in periferia, con aspetto della cute caldo, ma nonostante questa apparenza vi è una 
ipoperfusione di tutte le cellule perché tutto il letto capillare viene shuntato, e se questa condizione 
persiste può portare ad una ipossia cellulare con successiva distruzione d’organo). Questa prima 
fase dello shock settico viene detta FASE CALDA, con basse resistenze vascolari sistemiche e con 
un postcarico notevolmente ridotto. 

La GC (che dipende da precarico, contrattilità e postcarico) in questa prima fase sarà alta (avendo il 
post-carico ridotto) ma questa in ogni caso non perfonde il microcircolo, perché viene mal 
distribuita. 



2-la Capillary Leak Syndrome (CLS) , ossia un danno a livello dell’endotelio che comporta un 
aumento della permeabilità vascolare. 




A causa di questa permeabilità fuoriescono nell’ interstizio fluidi, proteine (soprattutto albumina) e 
cellule dell’ infiammazione. Questo meccanismo era lo stesso che avveniva nella fase essudativa 
dell’ARDS. 

In questa seconda fase si formano edemi generalizzati e il pz ha una ipovolemia assoluta (non solo 
relativa da vasodilatazione come si aveva nella prima fase, ma anche da perdita di liquidi). 

L’ipovolemia e la maldistribuzione del circolo a livello della microcircolazione capillare periferica 
creano un danno a tutte le cellule dei vari organi e il pz comincia ad andare in disfunzione d’organo: 
il rene diventa insufficiente, il polmone va verso un quadro di ARDS e si ha insufficienza 
respiratoria acuta e successivamente anche il cuore mano a mano che i miociti non hanno più 
l’ossigeno sufficiente va in sofferenza ischemica e compare un deficit di contrattilità. 

Con il deficit di contrattilità si passa alla seconda fase dello shock, la cosiddetta FASE FREDDA in 
cui si ha: 

• crollo della contrattilità cardiaca e della gittata cardiaca 

• persistenza delle disfunzioni del microcircolo 

• formazione di edema generalizzato e il tessuto imbibito d’acqua ostacola ancora di più la 
perfusione del microcircolo 



Alcuni parametri sono rimasti gli stessi (come le variabili generali: febbre, ipotermia, tachicardia, 
tachipnea) ma sono stati aggiunti alcuni parametri come ad es. : 

- l’alterazione dello stato mentale-neurologico 

- la presenza di un edema generalizzato significativo, con formazione di bilancio fluidico positivo 
(passaggio di proteine e liquidi, si forma edema da liquidi nel comparto extravascolare) 

- la presenza di variabili infiammatorie: leucocitosi e leucopenia che già erano presenti, con 
aggiunte la PCR e la PCT (procalcitonina) 



In conclusione quindi la diagnosi di sepsi è definita dalla presenza di infiammazione sospetta e/o 
documentabile + alcuni di questi parametri sopra indicati in tabella (vedi slide), non più i soli 4 
iniziali. 

Cosa dobbiamo fare in un pz settico? 

Qui va molto veloce e dice di leggersi il lavoro “Surviving Sepsis Campaign: International 
Guidelines far Management of Severe Sepsis and Septic Shock”. Ho cercato comunque di integrare 
con alcune slides su cui era andato veloce. 

Questo lavoro contiene i cosidetti “sepsis bundles” (= insieme di provvedimenti che vanno presi) 
aggiornati al 2013. 



I provvedimenti che vanno presi immediatamente sono: 




1) la rianimazione iniziale e i problemi infettivi 



2) il supporto emodinamico e la terapia aggiuntiva 

3) altre terapie di supporto di base della sepsi severa 

Il pz settico/ settico severo/ shock settico (maggiore è lo stato di gravità maggiore è il grado) è 
sempre un pz ipovolcmico . perché è vasodilatato e perché c’è il danno endoteliale e quindi la 
capillary leak syndrome e tutto il liquido esce dal comparto intravascolare. Il pz, per capire, è 
“vuoto dentro e pieno fuori” ovvero pieno di edemi/gonfio ma con un volume effettivo circolante 
ridotto, perciò bassa pressione venosa centrale. 

Il nostro compito è normalizzargli la volemia, con colloidi-cristalloidi, in modo da raggiungere una 
gittata adeguata. 



Seguono una serie di parametri importanti da valutare in un pz settico: 

1) Un segno di ipoperfusione importante è la diminuzione della ScV02 : è la saturazione del sangue 
in vena centrale, che normalmente è un sangue refluo che ha un 70% di saturazione (l’arterioso ha 
un 100%). 

Quando c’è un’ipovolemia importante o quando ci sono dei segni di ipoperfusione importante, gli 
organi tendono ad estrarre più ossigeno e il sangue refluo è meno ossigenato, perciò di fronte ad uno 
shock emorragico la ScV02 è del 45-50%. Somministrando al pz colloidi-cristalloidi vogliamo 
aumentare la gittata e fare in modo che le cellule estraggano meno ossigeno dal poco sangue che 
arriva. 

Se persiste l’ipotensione e i lattati restano > 4 mrnol/L, si deve aumentare la Scv02 > 70%. 

N.B.: Bisogna però prestare attenzione, nel pz settico uno dei momenti patogenetici importanti è 
anche la maldistribuzione del circolo, quindi sangue che shunta direttamente dalle arteriole alle 
venule, bypassando il letto capillare. 

Questo può comportare che in uno shock settico la ScV02 sia al 90% o più, ma che ciò non 
corrisponda ad una condizione migliore, poiché in questo caso le cellule non estraggono proprio 
l’ossigeno e perciò il sangue resta ossigenato, ma il pz è più grave. Quindi questi dati che si possono 
valutare nello studio del pz con lo shock settico poi vanno integrati nella complessità del quadro 
clinico. 



2) Il bundle sulla pressione venosa centrale nel pz settico raccomanda che debba essere almeno di 8- 
12 mmHg se il pz è in respiro spontaneo, mentre nei pz ventilati deve essere almeno 12-15mmHg. 

Non è detto però che se io ottengo valori in questi range di pressione venosa centrale per le due 
categorie di pz, significhi per forza che il reintegro volemico sia stato adeguato: la PVC è un indice 
poco fedele, perché ci sono dei pz settici con una situazione di cuore polmonare cronico che 
possono arrivare a questi valori seppur il reintegro non sia stato sufficiente, perciò và sempre tutto 
riportato al contesto clinico del singolo pz. 




Bisogna prestare attenzione nel caso in cui persista l’ipotensione nonostante la terapia volemica e i 
lattati restino > 4 mmol/L: si dovrà aumentare la PVC > 8 mmHg (nei pazienti ventilati >12-15 
mmHg). 



3) Un altro determinante da tenere controllato in un pz settico è la contrattilità cardiaca , devo sapere 
se il cuore sta contraendo bene o no, e se la contrattilità è buona non ha senso dargli un farmaco 
inotropo (la dobutamina è l’inotropo d’elezione in un pz settico), se il cuore invece ha un 
importante deficit di contrattilità (cosa che valuto solo con l’ecocardio) devo aggiungere 
chiaramente anche un inotropo. 



4) Un altro determinante importante è la concentrazione di emoglobina o l’ ematocrito (l’ ematocrito 
è circa 3 volte l’ emoglobina), quindi nei bundle dicono di tenere almeno un’ emoglobina di 10 e un 
ematocrito di 30%. 



5) I lattati sono un indice fedele di sofferenza di ossigen delivery aU’interno delle cellule, quindi il 
ciclo di Krebs non riesce ad essere portato a compimento, si passa ad un metabolismo di tipo 
anaerobio e si aumenta la produzione di lattati. 

In questa condizione il pz va trattato con un “early goal directed therapy” ossia vanno applicati i 
concetti di bundles rianimatori, perciò o deve aumentare il precarico, o deve aumentare la 
contrattilità o devo intervenire sul post-carico. 

Tutti i pazienti con lattati > 4 mmol/L devono rientrare nella early goal-directed therapy. 



La fluido terapia va iniziata quando c’è ipotensione o anche quando c’è una semplice aumento dei 
lattati indipendentemente dall’ipotensione. 

Il primo carico di cristalloidi deve essere almeno di 30 mi per Kg di fisiologica o di bilanciata, dati 
almeno ad una velocità di 1000 ml/h (es. in un pz di 70 Kg farò 2000 mi, dati in 2 h). 

Dopo questa somministrazione il pz va rivalutato, in alcuni quadri in cui il pz settico si associa 
anche ad un ileo paralitico con importante occlusione intestinale e in cui c’è ristagno o perdita di 8- 
10 L: si può arrivare a fare dei bilanci positivi anche di 10000 mi nelle prime 24 h ! ! ! 



Lo shock settico è quindi una sorta di contenitore di tutti i tipi di shock: 

- è uno shock ipovolemico per ipovolemia relativa legata alla vasodilatazione in particolare del 
circolo venoso e per ipovolemia assoluta da aumento della permeabilità capillare, il pz infatti perde 
liquidi nello spazio extravascolare. 

- è uno shock distributivo per l'apertura di shunt capillari e conseguente maldistribuzione del flusso. 




- è uno shock ostruttivo perchè possono essere aumentate le pressioni polmonari, 



- è uno shock citotossico perchè le cellule non consumano adeguatamente l'ossigeno che arriva, 

- è uno shock cardiogeno perchè nel 60% dei pz c'è una riduzione della contrattilità miocardica. 
In ciascun pz le percentuali variano ma sono tutte presenti, sempre. 



Perché allora c'è una elevata GC, in particolare dopo la somministrazione di liquidi per 
ripristinare la v piemia, se c'è anche una disfunzione miocardica? 

Ricordiamo i determinanti della GC: contrattilità, frequenza, postcarico e precarico. 

Nello shock settico la contrattilità può essere ridotta ma il postcarico è ridotto e la frequenza 
aumenta, in più i liquidi somministrati equilibrano il precarico. 

Però non è infrequente che il pz abbia bisogno di inotropi, anche se non si dovrebbe mai usare se 
non è associato ad altri farmaci. 

Il pz è ipovolemico quindi bisogna fare attenzione, i più vasodilatati sono a rischio di ipotensioni 
importanti. 

Se il pz resta ipoteso o la GC non è adeguata dopo il trattamento con liquidi, con un vasocostrittore, 
dopo una eventuale correzione di emoglobina se ci siamo accorti che è anemico, può aver bisogno 
di ino tropo. 

Il meccanismo con cui la sepsi agisce è complesso ed è legato al metabolismo del calcio. 



C'è uno studio di qualche anno fa (l'autore è Rivers, comparso sul New England) che è stato molto 
criticato: nonostante questo ha del buono perché offre uno schema di trattamento del pz settico. 

Se il pz in shock è instabile (ricordo che lo shock settico è conseguente a infezione ed è 
caratterizzato da ipotensione che non è responsiva ai fluidi) come definiamo che il pz non è 
responsivo ai fluidi? È ipovolemico o no? 

Bisogna usare parametri facilmente gestibili come la pressione venosa centrale , che anche se molto 
criticato e con molti bias è facile da usare, basta un accesso venoso centrale. 

È vero che è altamente impreciso ma è anche facile da ottenere e a poco costo e può essere usato 
come guida per la terapia perché ai suoi valori estremi ci dà buone indicazioni: se pz ha 2 mmHg o 
21mmHg è nel primo caso ipovolemico o nel secondo caso non necessita di fluidi, il problema è la 
zona grigia che sta in mezzo. 



In questo studio in un pz non intubato né ventilato si indica di portare il pz a 12 mmHg, nel pz 
intubato a 15 mmHg e per far questo somministro liquidi. 




Come li somministro? Quanti liquidi? 

Devo somministrare 500-1000 mi in 15/20 minuti e poi vedo come va. 

Questo è il fluid challenge. Se devo vedere se un pz è responsivo devo pormi dei termini anche 
temporali! Poi mi servono due parametri: la pressione che è l'effetto ultimo che vado a modificare e 
un parametro che indica il riempimento ad es la PVC oppure se siete bravi a fare l'eco si può fare 
l' ecocardio . 

Misuro gli stessi parametri prima e dopo per capire le modificazioni e somministro liquidi 
velocemente. Attenzione perché se passa molto tempo tra la somministrazione dei liquidi e il 
monitoraggio gran parte del volume è uscito dal comparto vascolare nello shock settico per cui non 
avrò un'idea precisa di ciò che succede. 

Può succedere che la quantità di liquidi dati a un pz molto ipovolemico non sia sufficiente ad alzare 
la PVC quindi si ripete la procedura adeguando la terapia fino al raggiungimento della stabilità 
emodinamica oppure si danno i vasopressori. 

Fate conto che alcuni pz in shock settico nel primo giorno prendono anche 10 kg in forma di liquidi, 
si danno anche 6-7-9 litri. 



àL'importante è non usare un vasocostrittore in pz ipovolemico perché già di base i tessuti non sono 
perfusi a causa dell'ipovolemia e i tessuti con vasocostrizione sono ancora meno perfusi, si vede la 
pressione che sale ma i lattati che salgono, che sono il parametro più importante per monitorizzare 
pz critico. 

Ottimizzata la volemia, se la pressione è ancora bassa si dà un vasopressore e secondo le attuali 
linee guida i farmaci di scelta sono la noradrenalina, poi se il pz non è responsivo si può associare 
l'adrenalina mentre la dopamina è uscita dalle linee guida. 

àL' errore principale è curare solo il monitor, magari sono contento perché la pressione è salita ma 
bisogna aver chiare le necessità del pz alla base, che sono tutte le componenti citate prima in 
percentuali diverse e con correlazione con le comorbidità. 

Il vantaggio di trattare con un approccio di continua misurazione è giusto dal punto di vista 
fisiopatologico e obbliga a stare vicino al pz e seguirlo costantemente perché si deve stare attenti 
alle piccole variazioni che avvengono in tempi anche molto brevi e seguire le variazioni. 

Non si può aspettare 4-5-6 ore perché si rischia di perdere il pz, gli interventi devono essere davvero 
tempestivi. Bisogna essere aggressivi subito, non serve essere aggressivi dopo. Abbiamo ricoverato 
una donna giovane con esiti di sindrome da shock tossico da assorbente interno, operata forse un pò 
tardivamente: infatti questi pz vanno trattati in 2-3 ore e in questo caso c'è stato un problema al 
microcircolo con perdita delle dita di mano e del piede e anche insufficienza renale e trattamento 
dialitico. 



Quindi bisogna trattare il problema di base, cioè l'ipovolemia, e se dopo aver dato liquidi 
l'ipotensione è ancora importante allora si usano i vasopressori. Oppure il vasopressore si usa 
precocemente se la pressione è cosi bassa che il pz rischia la vita, allora lo metti subito e poi si cala. 




Gli indici di volemia dovrebbero raggiungere la normalità prima di dire che il pz ha bisogno di 
vasopressori perché in questo caso c'è il rischio che rimanga ipovolemico ! Nella pratica clinica è 
accettabile fare cosi. 

Una volta che si è somministrato il vasopressore e quindi sistemato questo aspetto che è più 
puramente emodinamico, come facciamo a sapere che il trattamento è adeguato? 

Cioè qual è la GC adeguata ver il pz? 

Non la misuriamo in litri, ma la GC giusta è quella che soddisfa i fabbisogni metabolici di quel pz, e 
lo possiamo vedere dai lattati e dalla saturazione di ossigeno nel sangue venoso misto con catetere 
in arteria polmonare o la saturazione del sangue refluo in vena cava superiore, più facile perché il pz 
ha già un catetere e facciamo un prelievo così da vedere la saturazione. È un pò più precoce del 
lattato nelle variazioni, anche se il lattato probabilmente resta il parametro migliore. 

Ma supponiamo di essere in PS e, dato che il lattato costa, avete finito il budget per la misurazione, 
oppure la macchina è rotta e non dà i valori di lattati, in alternativa si usa Scvo2 : la saturazione 
venosa di ossigeno dipende dalla concentrazione di Hb, dalla sua saturazione in ossigeno, dalla GC, 
dal consumo di ossigeno del distretto da cui preleviamo il sangue. 

Se la saturazione in ossigeno del sangue refluo della cava superiore (o del sangue misto, sono usati 
come analoghi) è bassa, questo parametro non ci dice qual è la causa ma che è da ricercare in questi 
quattro punti. 

Pensando agli interventi che abbiamo fatto, se l'emoglobina è normale, la saturazione di 02 è 
normale, il consumo è difficile da quantificare (e forse è il parametro meno influente), resta la GC. 
Se vediamo i lattati alti ma la pressione e la volemia sono normali, vuol dire che c'è una mal 
perfusione, la GC non è adeguata, allora possiamo mettere gli inotropi. L'inotropo quindi ha un 
ruolo nel pz settico, anche se non di prima linea. 

Nello shock settico il 60% dei pz ha anche una disfunzione miocardica che in genere è transitoria, la 
curva pressione-volume si normalizza allontanandosi dall'insorgenza dello shock settico. 

La mancata risposta di questi pz alla dobutamina è indice prognostico di mortalità. 

Per quel che riguarda i vasopressori vorrei sottolineare un dato: uno studio in cui si confrontano 
dopamina e noradrenalina. 

La dopamina si correla con una riduzione della sopravvivenza. La dopamina di solito è ritenuta 
erroneamente più sicuro ed è usata da persone con meno esperienza; se siamo in centri di esperienza 
la mortalità è sul 30%, in Italia la media è 50%; se trattata da chi ha meno esperienza la probabilità 
di mortalità è più alta. 

CENNI DI FLUIDOTERAPIA 



• Cristalloidi sono: fisiologica normale 0. 9%, ipertonica 3% o 7, 5%. Ringer lattato, 
soluzione bilanciata. 

• Le glucosate non sono cristalloidi, non servono per fare riempimento volemico, perchè non 
contengono sodio, correggo solo deficit di acqua libera. 



E come faccio a fare diagnosi di deficit di acqua libera? 




Con l'ipersodiemia: tratto o con acqua da bere o con glucosata, non aumentano la volemia in quanto 
si distribuiscono in tutti e 3 i compartimenti, intravascolare, interstiziale ma sopratutto nel più 
grosso che è l'intracellulare (laddove il sodio non va, perchè esiste la pompa Na/k). 



Una volta che ho scelto se fare volemia o correggere deficit di acqua libera, scelgo o cristalloide o 
glucosata per correggere lo stato di disidratazione. 

• Colloidi naturali: albumina, Colloidi sintetici: gelatine, destrani e gli amidi idrossietilici. 
Chi più chi meno danno 3 problematiche: reazioni allergiche, IRA e alterazioni dell'emostasi. 

• Destrano può essere usato come antitrombotico, quindi meglio non usarlo in uno shock 
emorragico. 

Attualmente se devo correggere la volemia uso cristalloide a cui posso aggiungere albumina. 

I destrani possono dare falso aumento della glicemia e della bilirubinemia, possono interferire 
ancora con le prove crociate di compatibilità del sangue in quanto sono macromolecole che si 
legano ai GR. 



Nel paziente emorragico è da valutare chiaramente la trasfusione, ma non esiste un valore cut-off 
per cui dire al di sotto si trasfonde ed al di sopra non si trasfonde; bisogna sempre valutare il 
paziente, da quanto si è instaurata l'emorragia e se la stessa è ancora in atto (ad es. in sala operatoria 
se il chirurgo è riuscito a fare una buona emostasi, magari in un paziente giovane, posso anche 
evitare la trasfusione). 



Attenzione quando io ho un paziente ad esempio politraumatizzat o , dove ho necessità di infondere 
grandi volumi di cristalloidi e anche emazie concentrate, avrò una emodiluizione delle piastrine e 
dei fattori della coagulazione. In questo caso dovrò quindi valutare la correzione dei deficit con 
plasma, fibrinogeno, piastrine. 

Ricordiamoci sempre che il primo approccio al paziente settico, ipovolemico, emorragico è il 
riempimento volemico, solo una volta che ho ottenuto un adeguato riempimento volemico e persiste 
lo stato di shock è giustificato l'uso di inotropi e vasocostrittori. 

Quest'ultimo appunto va sempre comunque interpretato, è chiaro che se ho un paziente con 
30mmHg di sistolica non posso aspettare di terminare l'infusione di volume per poi usare farmaci; 
dovrò usare farmaci inotropi/vasocostrittori in contemporanea al riempimento volemico. 

Man mano che la pressione salirà potrò calare la somministrazione di inotropi/vasocostrittori. 

Assolutamente va evitato però nel paziente emorragico o ipovolemico fare SOLO 
inotropi/vasocostrittori. 

Se il pz nella fase calda dello shock settico è estremamente vasodilatato e quindi il problema è a 
livello di post-carico e non di contrattilità, è chiaro che non darò un inotropo ma darò un 
vasopressore (il vasopressore di scelta dello shock settico è la noradrenalina). 




N.B. se ho bisogno di intervenire sulla contrattilità uso dobutamina . 



Se ho bisogno di intervenire sulla vasodilatazione uso noradrenalina (NON dopamina come molti 
fanno), la dopamina se usata a bassi dosaggi (10 mcg/Kg/min tende a comportarsi più come una 
noradrenalina e quindi come un vasopressore. 

Nello shock settico generalmente si fa noradrenalina se c’è bisogno di vasocostringere, associata 
alla dobutamina se c’è bisogno sia di vasocostringere che di avere un effetto ino tropo. 

Se invece è un problema principalmente di crollo della contrattilità cardiaca si somministra solo 
dobutamina. 

La dopamina va sempre usata come seconda scelta. 

Per quanto riguarda la sepsi severa e lo shock settico c’è sempre UN’INFEZIONE IN ATTO, perciò 
la ricerca spasmodica e fisiopatologicamente guidata della fonte di infezione deve essere il principio 
che ci guida in questi quadri clinici. 

Non bisogna cadere nell’errore di risolvere l’epifenomeno e non ricercare la fonte dell’infezione, 
ossia la causa scatenante il quadro. 



ANATOMIA DELLA DISTRIBUZIONE DEI FLUIDI 



Al prof interessa molto la fisiopatologia dei compartimenti fluidici, il 60% del nostro peso corporeo 
è acqua, quindi di 70 Kg di un uomo adulto medio, 42 Kg sono di acqua. Quest’acqua si divide per 
2/3 nell’intracellulare (circa 28 L) e 1/3 vanno nell’extracellulare(circa 14 L). 

L’ extracellulare dobbiamo a sua volta dividerlo: circa 1 1 L sono nell’interstizio e 3 L sono 
nell’intravascolare, che unita alla componente cellulare fanno i 5 L di massa ematica circolante. 

Poi bisogna tenere presente che c’è la pompa Na-K a livello cellulare, questo comporta che se 
diamo 1 L di acqua libera (es. acqua del rubinetto o glucosata 5%, dove una volta che viene 
metabolizzato il glucosio resta acqua libera, non ha sali!), l’acqua non risente della pompa Na-K per 
cui si distribuisce in tutti e tre i compartimenti secondo il loro volume (2/3 intracell, 1/3 extracell, di 
cui di questo terzo 14 L solo 3 restano nell’intravascolare e 1 IL va nell’interstizio). 

Questo ragionamento è importante perché facendo questi calcoli, ci si rende conto che se do IL di 
soluzione glucosata solo 10 mi poi effettivamente rimarranno nell’intravascolare, perciò se voglio 
aumentare la volemia del pz non darò glucosate, perché otterrei di riempire le cellule e l’interstizio 
di acqua non riempiendo il volume intravascolare che è quello che ci interessa. 

• Tutte le soluzioni glucosate sono al 5%, 10%. . . ecc. , cambia solo la concentrazione del 
glucosio ma comunque si comportano come acqua libera. 

• Le soluzioni cristalloidi invece sono quelle che contengono NaCl, più quelle bilanciate che 
contengono anche piccole concentrazioni di altri sali. 




Quando io somministro un cristalloide, significa, che essendoci la pompa Na-K, non va 
nell’intracellulare, quindi se io do IL di cristalloidi tutto il litro si distribuisce nel compartimento 
extracellulare (interstizio e intravascolare, distribuiti per rapporto tra i compartimenti dei due 
volumi che è circa 3:11). 

In realtà poi questi valori sono approssimati, perché la soluzione fisiologica contiene 154 mEq di 
NaCl che rispetto ai valori plasmatici normali (Na 140 mEq) è leggermente ipertonica, perciò 
richiama un po’ di liquido dalle cellule e dall’interstizio. 

Quindi quando si da una soluzione salina, 1/3 resta nei vasi e 2/3 va nell’interstizio, mentre niente 
va all’interno delle cellule. 

Esistono vari tipi di soluzioni cristalloidi: 

• Soluzione Fisiologica 
. NaCl 3. 0% 

. NaCl 7. 5% 

• Soluzione Glucosata 5% 

• Ringer Lattato 

• Soluzione Bilanciata 
. NaHC03- 

Perciò se io devo coreggere un deficit volemico di IL devo dare 3 L di soluzione salina, in 
alternativa si possono dare i colloidi, che sono fluidi caratterizzati dalla presenza di grosse molecole 
che non diffondono dal compartimento intravascolare a quello interstiziale, come invece succedeva 
con i cristalloidi. 

• I colloidi sintetici sono: gli amidi idrossietilici, le gelatine e i destrani. Questi restano per un 
tempo iniziale di 2/3/6 h (a seconda del tipo di colloidi) quasi tutti nell’intravascolare. 

Anche i colloidi poi vengono prima metabolizzati e poi eliminati dal rene e man mano che queste 
grosse molecole vengono spezzettate, escono e vanno anche loro nell’interstizio, ma rispetto ai 
cristalloidi per cui 2/3 escono subito, i colloidi tendono a rimanere di più nel compartimento 
intravascolare espandendolo maggiormente. 

Una volta venivano usati per lo riempimento volemico nello shock settico, ora vengono preferiti i 
cristalloidi ai colloidi poiché si è visto che potevano avere come effetti collaterali: insufficienza 
renale acuta, alterazioni dell’emostasi (sono antiaggreganti piastrinici), episodi anafilattici, falso 
aumento della glicemia e bilirubinemia (destrani) e alterazione della prova crociata (destrani). 

Quindi per questi effetti collaterali, restano come alternativa ai colloidi sintetici per il riempimento 
volemico i colloidi naturali, ovvero l’albumina. 

Quando a Verona si fa un riempimento volemico nei pz con stato di shock, sia emorragico che 
settico, se non si utilizzano emocomponenti si utilizzano questi cristalloidi ed eventualmente 
associati i colloidi naturali e l’albumina. 

N.B.: La soluzione fisiologica classica è quella allo 0, 9 % (che è solo leggermente ipertonica) poi 
ci sono quelle ipertoniche al 3 o al 7. 5%. 




Le soluzioni glucosate si comportano come acqua libera e poi ci sono i bicarbonati che non si usano 
mai per fare un riempimento volemico, ma si usano solo per correggere lo stato di acidosi 
metabolica, un’associazione va fatta in caso sia necessario un reintegro volemico massivo. 

Riasumendo: 



1. I colloidi sintetici sono stati messi da parte come terapia di riempimento volemico nello 
shock settico. 

Per quanto riguarda l’albumina, il centro di Verona ha partecipato ad uno studio pubblicato sul New 
England, dove è stato rivalutato il suo utilizzo rispetto a precedenti studi in cui sembrava si 
comportasse come i colloidi sintetici e quindi aumentasse la mortalità nello shock settico. 

1. I vasopressori vanno dati nella fase dello shock caldo, quando il pz è estremamente vaso 
dilatato, e bisogna cercare di raggiungere un target di almeno 65 mmHg di pressione 
arteriosa media somministrando noradrenalina. Se c’è un deficit di contrattilità cardiaca 
diamo come inotropo la dobutamina. La dopamina come vasopressore una volta veniva 
usata di più della noradrenalina, adesso è uscito un lavoro sul New England Journal, in cui 
sono andati a confrontare quelli che erano i vasopressori di prima linea dello shock settico. 
Si è visto che per quanto riguarda la mortalità dopamina e noradrenalina si equivalgono, 
però nei pz trattati con dopamina si verificano più frequentemente episodi di aritmie 
cardiache, soprattutto fibrillazione atriale. Il 24% dei pz trattati con dopamina aveva 
tachiaritmie, rispetto al 12% trattati con noradrenalina. Questo trova spiegazione nel fatto 
che il pz in sepsi severa o in shock settico è un pz che è già tachicardico: se somministro la 
dopamina, che ha un effetto legato al dosaggio e che può andare da un effetto vasodilatante 
(a bassi dosaggi) all’ ino tropismo (se si usa a dosaggi maggiori infatti mi aumenta la 
frequenza cardiaca), ad un pz che è già tachicardico mi può portare a tachiaritmie. 

2. Corticosteroidi nello shock settico, una volta si dava a qualsiasi pz con stato di shock 1 g di 
metilprednisolone, in realtà poi si è visto che questo atteggiamento era deleterio. 

Il cortisone ad alti dosaggi deve essere bandito perché aumenta la mortalità, può essere considerato 
solo in alcuni casi limitati di shock settico, e solo a bassi dosaggi (non superiori ai 300 mg/die per 
l’ idrocortisone e per il metilprednisolone essendo 5 volte più potente non più di 40 mg/die). 

I casi selezionati a cui si fa riferimento sono: 

• lo shock settico refrattario (pz adeguatamente riperfuso, ha la noradrenalina ad alti dosaggi 
in corso e nonostante questo è costantemente ipoteso) 

• quando c’è un’insufficienza corticosurrenalica sospettata e/o documentata (es. se è una pz 
con artrite reumatoide e in terapia cortisonica cronica, il cortisone a basso dosaggio cronico 
non va tolto) 

1. Emoderivati: 

- Il target di Hb è tra 7 e 9 g/dl 

- La somministrazione di PFC non è indicata per la correzione di anomalie della coagulazione in 
assenza di sanguinamento o procedure invasive. 



- La trasfusione di PLT è indicata in caso di valori 




Altre terapie di supporto della sepsi, immunoglobuline, selenio e proteina C, di quest’ultima non ci 
sono evidenze riguardo la sua utilità e l’hanno tolta dal commercio. 



Per quanto riguarda la ventilazione nel pz settico, che ha sempre un quadro di ARDS. 

• Usare bassi volumi correnti (6 ml/Kg). 

• Mantenere la pressione di plateau inspiratoria 

• Applicare PEEP. 

• Posizione prona nei pazienti con ARDS e una Pa02/Fi02 

• Un’ipercapnia permissiva può essere tollerata nei pazienti con ALE ARDS se permette di 
diminuire il volume corrente e la pressione di plateau inspiratoria. 



N.B. : I pz vanno tenuti sedati il meno possibile, e mai curarizzati. 

Tuttavia ci sono dei pz con ARDS gravissima che non si riescono a ventilare senza un minimo di 
curarizzazione e si deve fare lo stesso, in questo caso si cerca di somministrarli per durata <48h. 

C’è uno studio che mostra come la sedazione influisca sulla mortalità nel pz settico: dove si 
evidenzia che i pz sedati hanno una sopravvivenza ridotta rispetto a quelli non sedati. Inoltre dallo 
studio si evince che restano anche intubati più a lungo. 

Vanno tenute sotto controllo anche le glicemie: non più lo stretto controllo glicemico, ma tenere la 
glicemia sui 110- 180 mg/dl. 

Una volta si parlava di stretto controllo glicemico e di tenerla al di sotto di 100 mg/dl, poi diversi 
studi hanno dimostrato che con questo tipo di controllo glicemico intensivo si avevano nei pz più 
episodi ipoglicemici, con una mortalità maggiore per il pz. 



Le linee guida dicono: 

• mantenere la glicemia 180 mg/dl con l’infùsione continua di insulina e glucosio 

• inizialmente monitorare la glicemia ogni 1-2 h, una volta stabilizzata ogni 4h circa 

• strategie per il mantenimento della normoglicemia: insulina 0, 04Ul/Kg/h, glucosio 9 g/h, 
calorie 19 KcaEKg/die 



Importanti sono anche le tecniche di depurazione extracorporea: per quanto riguarda la terapia 
sintomatica dell’acidosi metabolica (cioè la somministrazione di bicarbonati), non si fa mai quando 
il pH è al di sopra dei 7. 15, poiché in questo caso correggere un’acidosi metabolica con i 
bicarbonati è riduttivo, bisognerà invece correggere l’ ipoperfusione che è causa di questa acidosi 
metabolica. 

Al di sotto si può prendere in considerazione. 




Un pz con shock settico, come quasi tutti i pz in terapia intensiva può essere soggetto ad ulcera da 
stress, questa va profilassata, tra le due terapie profilattiche proposte ci sono: 

• bloccanti dei recettori H2 deU’istamina 

• gli inibitori di pompa protonica (da preferire) 

Infine il pz va adeguatamente nutrito e poi deve essere discussa sempre con i familiari la prognosi 
ed eventualmente, se lo shock settico è il fenomeno terminale di un pz biologicamente finito, si 
valuta non tanto una rianimazione ma una analgo-sedazione di tipo palliativo. 



digressione 

Cosa significa incorporare i trattamenti delle cure nei trattamenti delle cure delfine vita? 

Significa che qualsiasi scelta terapeutica io faccia, la validità della decisione medica è direttamente 
proporzionale alle chances che io ho di aumentare la qualità di vita più la quantità di vita, e 
inversamente proporzionale agli oneri, intesi sia come costi economici sia come effetti collaterali 
avversi chefaccio pagare in termini di sofferenza al paziente e alle loro famiglie. Il campo 
dell ’ anestesia e della terapia intensiva aprono degli scenari inquietanti nel senso che noi 
anestesisti e rianimatori non siamo dei ma se vogliamo possiamo rallentare il processo biologico 
della morte. Se in questo momento una persona sviene e c’è un rianimatore li presente, lo possiamo 
anche tenere artificialmente in vita anche se il suo cuore è fermo e non riparte più mediante la 
contro pulsazione, la circolazione extracorporea. 



LO STATO DI COMA 



Definizione: condizione caratterizzata da perdita protratta della coscienza (cioè della 
consapevolezza di sé e dell’ambiente circostante), senza risveglio a seguito di stimolazione esterna 
anche intensa. 



Un pz con uno stato di coma non va confuso con la sincope vasovagale o con la lipotimia che sono 
reversibili rapidamente. 

Il coma è una condizione caratteriazzata da una perdita protratta della coscienza. 

Si possono distinguere due grandi famiglie di comi: 

• Comi metabolici : comi diabetici, cirrosi epatica, coma uremico da uremia terminale (si 
decide di non dializzarlo), comi da tossici (da alcol, oppiacei, barbiturici, Co), coma 
iperosmolare, coma chetoacidosico, coma da ipossia; 

• Comi organici : ictus emorragici o ischemici e trauma cranico, più tutta una serie di 
condizioni secondarie un po’meno frequenti. 



Il coma si valuta con la Scala di Glasgow (che molto spesso sanno fare meglio gli infermieri dei 
medici) e i tre item sono: 






- Apertura occhi 



- Risposta verbale 

- Risposta motoria 

Il minimo del punteggio che un pz può prendere quando sono assenti tutti e tre gli item (il pz non 
apre gli occhi allo stimolo doloroso, il pz non verbalizza, il pz non ha nessuna reazione motoria allo 
stimolo doloroso anche intenso) è 3, ed è lo stato più grave del coma. Il pz normale (apre gli occhi 
spontaneamente, si riesce a chiacchierare con lui, è in grado di obbedire a comandi semplici, è 
orientato nella risposta verbale) prende un 15. 

Lo stato di coma per definizione intemazionale, si intende un punteggio di GCS è <8 , quindi da 3 a 
8 compresi. 

Noi in un coma andiamo a ricercare come prima cosa i segni delle pupille (se si presenta con 
anisocoria), se ci sono segni di deficit di forza da un lato rispetto all’altro, oppure se ci sono segni di 
irritazione meningea tipo un rigor nucalis che ci può stare sia con una diagnosi di meningite sia con 
una diagnosi di emorragia subaracnoidea. 

Se ci sono questi segni generalmente ci si orienta di più verso il capitolo dei comi di tipo organico 
(ictus ischemico od emorragico, trauma cranico o anche le meningiti). 

Se non ci sono è più probabile che si tratti di un coma metabolico. 

Non è una verità assoluta, ma come regola generale può andare bene. 



SEGNI DI LATO 



• Asimmetria o monolateralità dei movimenti spontanei o dei movimenti in risposta a stimoli 
dolorosi 

• Asimmetria della rima labiale, stirata in basso da un lato 

• Asimmetria del volto, con solco naso-labiale appianato 

• Sollevamento espiratorio di una guancia (“fumo di pipa”) 

• Ipotonia degli arti di un lato (caduta più pesante dopo sollevamento passivo) 

• Asimmetria dei riflessi osteo-tendinei 

• Riflesso plantare in estensione (segno di Babinski) monolaterale 



SEGNI MENINGEI 



• Rigidità’ nucale: resistenza alla flessione del capo 

• Segno di Brudzinski: flessione delle ginocchia conseguente al tentativo di flessione del collo 

Quando viene fatta la valutazione neurologica con la Scala di Glasgow bisogna tenere presente 
alcune cose importanti, fra cui la valutazione del livello di coscienza: 




• Osservazione della risposta a ordini verbali semplici: “apra gli occhi, mostri la lingua, 
stringa la mano, sollevi il braccio” 

• Osservazione della risposta a stimoli dolorosi (pizzicotto). 

• risposta presente e finalizzata: movimento di allontanamento dalla noxa 

• risposta presente ma non finalizzata: 

• flessione degli arti superiori ed estensione degli inferiori (“decorticazione”) 

• estensione sia degli arti superiori che inferiori (“de- cerebrazione”) 

• risposta assente 

Gli stimoli dolorosi, soprattutto sul politraumatizzato, vanno applicati in tutti i distretti. Pensiamo 
ad esempio ad un politraumatizzato in cui l’unica lesione è una frattura mielica completa a livello 
cervicale, il resto tutto integro (caduta dalla scala con frattura della colonna cervicale e lesione 
mielica completa cervicale). Dal punto di vista dello stato di coscienza è sveglio e parla, però 
facendo la risposta motoria col pizzicotto al torace ha un risultato molto scarso (1, infatti non 
muove niente). 

La risposta motoria va valutata anche al distretto trigeminale dove invece il pz ha una risposta 
totale. 

Questo avviene perché il pz ha una lesione mielica, quindi uno stato di paralisi legato ad 
un’alterazione di colonna, e non uno stato di incoscienza e coma! 

Questo pz ha infatti un 15 di Glasgow. 

Questo pz probabilmente avrà anche delle difficoltà respiratorie per deficit muscolare, ma non è un 
pz in coma. 

Quindi, ATTENZIONE! 

I politraumatizzati, una volta fatta la valutazione neurologica iniziale sul posto, spesso vengono 
narcosedati ed intubati, in questo modo tutta la valutazione legata alla risposta verbale e motoria si 
perde. In questo caso è importante nelle rivalutazioni l’attenzione al diametro e alla simmetria 
pupillare. Se il pz prima era isocorico e poi diventa anisocorico è un segno molto importante, così 
come la reattività alla luce. 



PRIMO APPROCCIO AL PAZIENTE IN COMA: 



Verifica dei parametri vitali 

• Attività respiratoria e pervietà delle vie aeree 

• Attività cardiaca, polso e pressione arteriosa 

• Temperatura 

Ulteriore iter diagnostico: 

• Anamnesi (indiretta) 

• Esame obiettivo generale e neurologico 

• Esami di laboratorio e strumentali 




TRAUMA CRANICO: 



Ha alcune peculiarità. 

È un trauma in uno spazio chiuso, perché la scatola cranica è uno spazio chiuso. 

Qualsiasi lesione occupante spazio all’ interno della scatola cranica (sia un tumore, sia un ematoma) 
crea problemi molto gravi perché il cervello si mantiene vitale se gli arriva un’adeguata energia 
legata agli zuccheri e se gli arriva un adeguato flusso ematico cerebrale. 

Il flusso ematico cerebrale è dato dalla PAM (Pressione Arteriosa Media)-PIC (Pressione 
IntraCranica) [NB: la PAM si calcola con (press sist+press diast+press diast)/3. 

Il VN di un pz con 120/80 sarà: (120+80+80)/3=93, 3 mmHg. 

Il VN della PIC invece è 8-10 cmHà,,0). ]. 

La nostra PPC (Pressione di Perfusione Cerebrale) normalmente è intorno agli 80 mmHg, ed è una 
pressione ottimale. 

Naturalmente quando questa pressione di perfusione cerebrale scende al di sotto dei 60 mmHg il 
cervello ne risente. 

I neuroni possono morire non solo per il trauma, per la lesione traumatica diretta, ma anche per un 
danno ischemico secondario legato all’ ipoperfusione cerebrale. 

Questa situazione è quella che noi dobbiamo assolutamente evitare, quindi si deve sostenere un 
politraumatizzato con trauma cranico importante con riempimento volemico, mantenendo la PAM e 
quindi la pressione di perfusione e al contempo bisogna fare i modo che la PIC, in caso di 
emorragia intracranica, non si elevi sopra i valori critici. 

Gli ematomi extradurali, sottodurali, parenchimali acuti sono da indicazione neurochirurgica 
urgente, prima che si instaurino dei danni legati ad un’ipoperfusione cerebrale. 

Questi ematomi vanno immediatamente evacuati, è sufficiente un foro d’entrata per evacuare un 
ematoma ex tradurale. 



Classificazione delle lesioni post-traumatiche: 

• Lesioni focali: lesioni ad alta densità (TC). Se volume> 25 mi, necessitano intervento 
neurochirurgico evacuativo, se rientrano nelle lesioni più piccole si può fare una terapia di 
attesa, soprattutto se il pz non risanguina a distanza di tempo, se è normocompetente per 
quanto riguarda l’assetto coagulativo e dell’aggregazione piastrinica. 

• Ematoma Extradurale: spesso associato a fratture della teca cranica, lacerazione dell’ art. 
meningea, forma di lente biconvessa. 




• Ematoma Sottodurale: lacerazioni venose corticali, si associa frequentemente a contusioni 
cerebrali, forma di semiluna concava verso l’interno. 

• Contusioni e Lacerazioni: lesioni della superficie del parenchima cerebrale. Se non vi è 
rottura di vasi sanguigni si parla di contusione (lesione ipodensa alla TC ), altrimenti di 
lacerazione (lesione iperdensa “sale e pepe”). Ci può anche essere quel quadro di lesioni 
diffuse da strappamento degli assoni che rientrano nel quadro del danno assonale diffuso. Se 
interessa il tronco cerebrale spesso si rischia l’evoluzione verso una forma locked-in, con un 
pz che si riesce bene a mantenere in vita ma che dal punto di vista della coscienza e 
soprattutto della motilità lui riprende un certo grado di coscienza ma è imprigionato. È in 
grado solo di muovere gli occhi, di capire tutto dall’ambiente circostante ma non può 
esprimere nulla da punto di vista del movimento. 

• Ematoma Intraparenchimale: raccolta ematica a margini netti che si forma nel contesto 
del parenchima cerebrale. 

• Lesioni diffuse: interessamento del cervello diffusamente, con edema o rigonfiamento 
cerebrale e danno assonale diffuso. 

• Trauma cranico aperto e penetrante: comunicazione tra l’ambiente intracranico e quello 
esterno con eventuale ingresso di corpo estraneo. 

• Danno cerebrale primario: diretta conseguenza del traumatismo 

• Danno cerebrale secondario: amplificazione del danno primario che avviene 
successivamente al traumatismo e che è causato da una serie di fenomeni meccanici, 
ipossici, infiammatori. 

• Ischemia cerebrale: complicanza grave e frequente post-trauma cranico. 

Deficit nel F. E. C. 

Un danno emorragico da trauma con formazione di ematoma, può poi complicarsi con la 
formazione di un danno ischemico. Se ho un ematoma importante che mi aumenta di molto la 
pressione intracranica e in più ho un politrauma con emorragie in altre parti e quindi con una 
pressione di perfusione bassa, si viene a creare uno sbilanciamento fra la pressione di perfusione e 
la pressione intracranica, quindi con ipoperfusione dell’encefalo e quindi con un danno ischemico 
secondario importante. 



BIOME C CANTI CA DELLE LESIONI ENCEFALICHE: 



• Impatto diretto; 

• Decelerazione: ad esempio un ragazzo caduto con la moto con il casco, frattura del 
temporale con ematoma sottodurale temporo-parietale destro e, da contraccolpo, un 
sanguinamento sottodurale nella zona occipitale sx. la causa di queste lesioni è stata il colpo, 
la decelerazione e poi il contraccolpo; 

• Fenomeni di rotazione: ad esempio una ragazzina di 9 anni che faceva le gare di sci, ha 
perso il controllo degli sci in una gara di gigante ed è andata a schiantarsi in fuoripista 
contro un pino, sbattendo la testa protetta dal casco. 




Questa pz è arrivata con la testa praticamente girata dall’altra parte, un distacco cranio-cervicale. È 
sopravvenuta morte cerebrale e sono stati donati gli organi. 

-Trauma cranico lieve: soprattutto in un trauma che appare lieve, soprattutto se il pz è in terapia 
con farmaci anticoagulanti o antiaggreganti piastrinici, si possono sviluppare, anche a distanza di 
tempo (ore o giorni) degli ematomi intracranici che possono richiedere l’ intervento neurochirurgico 
urgente. Il pz una volta ricoverato va rivalutato continuamente per l’identificazione di nuovi segni o 
la modifica dei precedenti. In caso di alterazioni è necessario intervenire; 

-Trauma cranico moderato: lesioni già un po’ più importanti alla TC, fin da subito. Questi pz 
vanno centralizzati se possibile, in un ospedale dove c’è una neurochirurgia. 

-Trauma cranico grave: va sempre intubato perché quando un pz ha una Glasgow <8, per 
definizione è un pz in coma e quindi va sempre intubato perché il pz in coma non è in grado di 
proteggere le proprie vie aeree da evetuali ab ingests. 

Va ricoverato precocemente e rapidamente in UTI, se possibile con reparto di neurochirurgia. 

Fattori predisponenti sono i fattori di rischio CV. Tutti quelli che danno una panvasculopatia. 
Attenzione ai pz con FA cronica. Rottura aneurisma o malformazioni aterovenose non conosciue 

(frequenti nelle donne) in U. T. I. [slide che il prof ha passato ma non ha letto: 

• Sedazione in continuo (Propofol, MDZ, Fentanil, Remifentanil. . . . ) 

• Monitoraggio invasivo (PVC, PAO, CV, PIC, S. G. , Picco, Et C02 . . . . ) 

• Ripetizione di indagini radiografiche (Rx torace, Tac encefalo o total. . ) 

• Copertura antibiotica 

• Nutrizione (TPN o NE) 

• Escludere ipoventilazione, ipossia, ipovolemia, ipotensione, iposodiemia, ipertermia • 
Mantenere la testa del pz. sollevata di 15° rispetto al piano orizzontale 

• Somministrare mannitolo o soluzioni iperosmolari. 

• Mobilizzazione in asse del pz. se non escluse lesioni al rachide 

• Collare cervicale 



COMPLICANZE DEL TRAUMA CRANICO 

1. Ipertensione endocranica 

2. Infezione 

3. Idrocefalo 

L’ipertensione endocranica ( = aumento della pressione superiore a 15 mmHg che dicevamo essere 
significativamente patologica al di sopra dei 20 mmhg) determina dislocazione delle strutture 
cerebrali e danno ischemico diffuso. 

Come abbiamo osservato la volta scorsa: visto che la maggior parte di queste lesioni si verificano 
negli emisferi la tendenza è quella di determinare un dislocamento verso la parte contro laterale e 
verso il basso dove ci sono punti di minor resistenza (al di sotto della falce cerebrale e del tentorio, 
sia che sia un ematoma sotto durale che un emorragia intraparenchimale). 




L’evento finale del danno secondario è l’ischemia cerebrale. Quando l’ipertensione endocranica è di 
entità tale da superare la pressione sistemica si determina un quadro ischemico generalizzato. 

È per questo che nel pz traumatizzato cranico dobbiamo mantenere valori pressori elevati: se nel pz 
traumatizzato cranico si riduce la PAM l’aumento della pressione intracranica può essere anche 
minore per dare il danno ischemico (perchè la pressione di perfusione cerebrale è data dalla 
differenza tra PAM e pressione endocranica), (questo è un problema che può esserci anche nel 
trauma addominale o toracico dove possono esserci emorragie o nel trauma spinale dove può anche 
esserci un vasodilatazione massiva e quindi ipotensione). 

Quando l’ischemia va a interessare il tronco avviene la morte cerebrale. 

Altra complicanza legata al trauma cranico è infezione che non è l’evento più precoce ma può 
esserci e si verifica quando ci sono fratture esposte della volta, fratture della base cranica che 
mettono in comunicazione le coane o l’orecchio medio, quando ci sono corpi estranei o quando c’è 
contaminazione di qualsiasi tipo e determinano diversi quadri che possono essere meningiti o anche 
più localizzate ma non meno gravi come focolai ascessuali cerebrali. 

Altra complicanza è l’idrocefalo come per esempio neU’emorragia sub aracnoidea in cui la presenza 
di sangue nelle cisterne della base ostacola la circolazione del liquor. 

I quadri dell’idrocefalo possono essere diversi a seconda anche della velocità con cui si verifica: 
sono caratterizzati dai segni di ipertensione endocranica quindi cefalea, vomito e assopimento del 
pz e il trattamento è chirurgico con il posizionamento di una derivazione inizialmente ventricolo 
esterna e poi quando si cronicizza di una derivazione ventricolo peritoneale. 



INQUADRAMENTO DI UN TRAUMA CRANICO 

1 . Anamnesi 

2. Esame obiettivo 

3. Esami di laboratorio 

4. Neuroimaging 

Nel trauma cranico quando inquadriamo un pz dobbiamo identificare precocemente i segni di 
un’eventuale ipertensione endocranica che sono quelli che mettono a repentaglio la vita del pz e ne 
condizionano il recupero e quindi influiscono sulla mortalità e morbilità. 

Possono essere precoci e quindi vanno colti rapidamente. 

Il primo quesito da porci è se si tratta di un trauma cranico isolato o di un politrauma: se è un 
politrauma devo aspettarmi la presenza di lesioni che possono ostacolare il trattamento del trauma 
cranico., pnx, emorragia, tutte quelle cose che possono alterare la stabilità di circolo. 

Il trauma toracico può alterare gli scambi gassosi del pz ed è fondamentale nel pz traumatizzato 
grave che gli scambi vengano mantenuti in maniera integra, sia l’ossigenazione (l’ipossia 
peggiorerebbe la condizione di edema) sia la C02 perchè una ipercapnia darebbe vasodilatazione 
cerebrale e quindi aumento della pressione intracranica. 




Valutazione primaria ABC, valutazione neurologica (ricerca dei segni di ipertensione) e poi 
valutazione secondaria con esami dettagliati e l’identificazione delle lesioni. 



Nell’EO di un trauma cranico bisogna tenere conto di 3 segni che costituiscono la triade di Cushing 
(in realtà non sono così frequenti da vedere): 

1. ipertensione (arteriosa), 

2. alterazioni del respiro, 

3. bradicardia che, in un paziente che ha subito un trauma cranico isolato, ci fanno pensare 
all’ipertensione endocranica. 

Nella presa in carico del pz bisogna controllare in modo maniacale il livello di coscienza che si 
valuta con due sistemi: 

1. AVPU 

Sistema molto semplice ed immediato: 

Alert 

responds to Verbal stimulus, 
responds to Painful stimulus, 

Unresponsive 
1. Glasgow 

La scala di Glasgow è più precisa e può aiutare nel monitoraggio (si può fare in ps, in terapia 
intensiva e ripetere più volte al giorno). 

Si basa sull’apertura degli occhi, la risposta motoria migliore e la risposta verbale migliore. 

Ha un estensione da 15 a 3. 

Sotto gli 8 si parla di trauma cranico grave. 

Bisogna specificare oltre al numero della GCS anche le varie componenti: es. 8 può derivare da un 
pz che apre gli occhi allo stimolo doloroso (2), che ha una inappropriata risposta verbale (3) e che 
flette in maniera anormale (3); ma può derivare anche da altre cose e va comunque sempre precisato 
tutto (se il pz non parla (1) perché è intubato questo va specificato: IT = pz intubato nella risposta 
verbale). 

Per fare la valutazione della risposta allo stimolo doloroso lo stimolo deve essere davvero vigoroso 
(la sede migliore è il capezzolo), cosi come quello verbale. 

Lo stimolo doloroso va applicato sui territori dei nervi spinali (comprimendo lo sterno perché il pz 
deve essere in grado se sente il dolore di arrivarci con entrambe le mani) e dei nervi cranici 
(comprimendo a livello del forame sovra orbitario). 




Il dubbio che può venire è che il pz fletta (non sempre tutto è da libro: classicamente la flessione è 
descritta con incarceramento del pollice, chiusura delle altre dita e intrarotazione dell’avambraccio. 

Ma a volte ci può essere il dubbio che il pz fletta oppure che allontani lo stimolo. 

Allora una cosa che si può fare è di provocare dolore a livello della mano che muove meglio e di 
solito si vede se il pz cerca di allontanare lo stimolo e se è proprio una flessione patologica). 

È importante eseguirlo tutti nello stesso modo per evitare variazioni di valutazione anche solo di 
qualche punto. 

Nell’EO vanno sempre prese in considerazione le pupille: neH’edema cerebrale diffuso possono 
essere midriatiche, isocicliche, risposta minima o assente alla luce (risposta torpida). 

N.B. la luce deve essere vigorosa, non la torcia dell’iPhone, sconfitta della semeiotica. 

- Nel caso di lesioni focali (contusione, ematoma) le pupille sono anisocoriche e la pupilla dilatata 
fissa o iporeagente. 

- La pupilla può essere iporeagente in maniera lenta quindi bisogna osservarlo con attenzione. 

- La pupilla dilatata si trova nello stesso lato della lesione ( poi ci sarà la conferma radiologica). 

Laboratorio: profilo ematico, ionemia, profilo coagulativo (soprattutto se anamnesi positiva per uso 
di farmaci anticoagulanti) oppure pz con età avanzata che potrebbe assumere questi farmaci ma non 
lo sappiamo lo studio del profilo coagulativo può aiutarci). 

Imaging: la TC senza mdc è il primo esame da fare: rapido e ricco di informazioni. L’unico quadro 
in cui non ci dà molte informazioni è il quadro di danno assonale diffuso per il quale soprattutto la 
prima TC può non essere particolarmente informativa e possono sfuggire le piccole petecchie. 

La TC cerebrale va ripetuta ogni 6-8 ore oppure a ogni segno di peggioramento dello stato di 
coscienza oppure quando compare deficit della reattività pupillare (per cui questi pz all’inizio vanno 
valutati a cadenza oraria). 

RM è utile in post acuto perchè ci evidenzia meglio le lesioni del tronco e i danni assonali diffusi. 



Lezione di Emergenze del 22/12/2015 (1) 



Sbobinatatore: Reffo Elena. Revisore: Ligorio Francesca. 

Argomento: Terapia del dolore oncologico. 

Professore: Schweiger. 

La lezione fa riferimento alle sìides “ dolore oncologico ”, le quali sono state qui integrate. 



Quando si valuta un paziente con dolore, nella visita oncologica vera e propria, al di là del dolore 
oncologico, vanno sempre precisate alcune cose fondamentali. Il percorso che porta a definire il 




dolore nel momento in cui si vede il paziente parte dagli esordi del dolore e arriva fino al momento 
in cui si vede il paziente in ambulatorio. Ciò è molto importante perché le terapie attualmente 
disponibili fanno sì che la sopravvivenza del paziente oncologico sia anche molto lunga. Il prof 
racconta di aver appena visto un paziente, tra l’altro giovane, con neoformazione cefalopancreatica 
diagnosticata nel gennaio 2012: una sopravvivenza tale era una cosa abbastanza inconsueta fino a 
poco tempo fa, mentre ora lo è meno, grazie alla chemioterapia, che, anche se non sembra aver 
cambiato le sorti di queste patologie, che restano comunque letali, ha modificato sicuramente la 
sopravvivenza (quando il prof ha iniziato a lavorare la sopravvivenza di queste neoplasie era molto 
scarsa, quelle che non venivano resecate immediatamente avevano una sopravvivenza media di 6-8 
mesi). Adesso abbiamo a disposizione anche le chemioterapie neoadiuvanti e gli interventi 
chirurgici addirittura con resezione vascolare quando ci sono metastasi a livello dei vasi, e tutto ciò 
ha aumentato molto la sopravvivenza del paziente oncologico. 

Da un punto di vista clinico ciò vuol dire che il dolore che sei vede al momento della visita non è 
quello che il paziente aveva aH’inizio, e questo cambia radicalmente le considerazioni anche da un 
punto di vista terapeutico. 

Una volta i pazienti con dolore oncologico erano appannaggio esclusivo dei terapisti del dolore, 
specialisti di estrazione anestesiologica, mentre attualmente pochi pazienti con dolore oncologico 
arrivano alla terapia del dolore, perché di questo aspetto si occupano soprattutto gli oncologi, che 
hanno imparato come fare la terapia antalgica. Rimane invece di stretta pertinenza dell’anestesista 
ciò che può essere fatto di invasivo. 

Tipologia del dolore 

1) La prima cosa da valutare è l’andamento temporale del dolore, ovvero le caratteristiche del 
dolore nel corso della giornata: 

• Quando esordisce; 

• Se accompagna tutta la giornata o se ha dei momenti della giornata in cui ha esacerbazioni o 
riduzioni e a cosa sono correlati questi cambiamenti (si alza, resta a letto, scarica, mangia, 
dorme, fa dei movimenti particolari, ecc); 

• Se si verificano delle crisi di dolore incontrollabili e a cosa sono correlate. 

Quindi il dolore, secondo la classificazione temporale, può essere: 

• Acuto ; 

• Cronico ; 

• Incident pain : dolore che insorge in seguito a un ’ attività , come ad esempio il movimento di 
un articolazione artritica, tendere una ferita, ecc (fonte: Wikipedia en, NDR); 

• Breakthrough pain : dolore acuto di elevata intensità, transitorio, che insorge 
improvvisamente e non è alleviato dalla normale terapia del paziente; può essere spontaneo 
o provocato, ma la caratteristica principale è che si innesca su un dolore di fondo controllato 
con oppioidi (un dolore con NRS di 4 o inferiore), e viene trattato con oppioidi 
(recentemente ne sono stati messi in commercio di nuovi a rapidissimo onset, a 
somministrazione transmucosale, come Actiq il cui principio attivo è il fentanyl, o a 
somministrazione tramite spray nasali). Quindi ad esempio non ha senso trattare con oppiodi 
un dolore insorto in un paziente che assume FANS al bisogno. (E’ comune nei pazienti 
neoplastici, che hanno un dolore “background” ben controllato dai farmaci ma che a volte 
sperimentano picchi di dolore che da un momento all ’ altro “breaks through ”, ovvero 
letteralmente “sfonda ” la terapia, da Wikipedia en, NDR). 




NB secondo il prof è un dolore sovrastimato, nel senso che molto spesso il problema è saper 
trattare bene il dolore di fondo, NDR. 

(cdlafine della lezione il prof dirà che incident pentì e breakthrough pain sono in realtà sinonimi, 
ma ho riportato comunque le definizioni che ho trovato, NDR) 

2) Deve poi essere valutato il meccanismo fisiopatologico del dolore, ovvero bisogna determinarne 
la natura, che può essere di tipo: 

• Nocicettivo , nella maggior parte dei casi, il quale può essere somatico (profondo o 
superficiale) o viscerale; 

• Neuropatico , dovuto al fatto che le masse possono ad esempio comprimere o erodere 
strutture nervose (plessi o nervi, ma anche il midollo spinale); questo tipo di dolore ci 
permette di valutare l’utilizzo di alcune modalità di trattamento, in quanto ad esempio non 
tutti gli oppioidi hanno attività nei confronti di questo tipo di dolore; 

• Misto , soprattutto nelle fasi avanzate della patologia neoplastica, in relazione anche alla 
lunga sopravvivenza dei pazienti. 

Trattamento 

La valutazione del paziente deve essere fatta tramite: 

• Anamnes i; 

• Scale valutative : numeriche e VAS; 

• Esame obiettivo : consente di valutare il dolore provocato, le alterazioni della sensibilità, 
quanto il paziente è in grado di deambulare, che limitazioni nel movimento ha (per esempio 
in presenza di metastasi ossee); 

• Imaging . 

L’anamnesi deve prevedere anche una valutazione attenta delle terapie che il paziente sta 
assumendo in quel momento, quindi va eseguita un’ anamnesi farmacologica p recisa. Dobbiamo 
sapere non soltanto che il paziente assume oppioidi ma anche come li prende: questi pazienti 
talvolta non tengono conto delle proprietà farmacocinetiche del farmaco e quindi ad esempio 
lasciano scoperti intervalli troppo lunghi o parti fondamentali della giornata come la notte. Possono 
anche verificarsi dei casi di “end of dose failure” cioè momenti in cui nel paziente emerge un dolore 
legato al fatto che il farmaco termina il suo effetto; questo può capitare se il farmaco viene 
somministrato a intervalli inappropriati o se il farmaco ad un certo punto “cede” nell’effetto, cioè 
comincia ad essere meno efficace nel momento in cui mancano ancora 1-2 ore alla seconda dose. Si 
può quindi scegliere di fare una somministrazione in più oppure di aumentare il dosaggio. 
Tipicamente si manifesta nei pazienti nelle prime ore del mattino. 

L’approccio a questi pazienti deve essere di tipo multidimensionale: 

• Trattamento dei sintomi fisici ; 

• Trattamento dei sintomi psicologici ; 

• Valutazione degli aspetti sociali e spirituali; 

• Valutazione attenta del supporto assistenziale , cioè chi segue il paziente: questo aspetto è 
molto importante ad esempio se si somministrano dei farmaci impegnativi dal punto di vista 
assistenziale, possiamo farlo solo se il paziente è aiutato a gestire i sintomi che possono 
derivarne. 




Le linee guida sul trattamento del dolore oncologico non sono cambiate in maniera rilevante nel 
corso di questi decenni, vengono tutt’ora seguite le linee guida che nel 1986 l’OMS ha divulgato 
con il fine di dare delle indicazioni a tutti gli operatori a livello mondiale per un trattamento del 
dolore oncologico che fosse il più omogeneo e il più basato sull’evidenza possibile. 

Dunque, secondo i principi generali il trattamento va somministrato: 

• Ad orari fissi : somministrazione regolare e non al bisogno. E’ necessario conoscere gli 
schemi terapeutici dei farmaci (ad esempio l’ossicodone, che è un oppioide forte, è 
disponibile in formulazioni a rilascio prolungato che necessitano di due somministrazioni 
giornaliere, oppure a rilascio rapido e quindi deve essere somministrato quattro volte al 
giorno, mentre ci sono altre molecole che richiedono una sola somministrazione al giorno). 
In più c’è il trattamento del breakthrough pain, quindi al bisogno, con un farmaco potente a 
immediato rilascio. È importante il facile accesso ai farmaci; 

• Per la via più facile : preferire e iniziare con la via orale, se il paziente vomita o è disfagico 
utilizzare la transdermica; 

• Secondo una scala : basata sull’intensità (secondo il prof è una visione limitata perché non 
entra nella fisiopatologia del dolore ovvero non considera la distinzione tra nocicettivo e 
neuropatico, NDR), cioè aumento secondo un programma prefissato. Gli aumenti di 
dosaggio vanno fatti con calma perché il paziente ne soffre molto soprattutto se si tratta di 
aumenti importanti: si consiglia di aumentare sempre gradualmente, quindi aumentare solo 
una dose, poi far passare alcuni giorni e poi valutare a seconda della tolleranza; 

• Programma individualizzato : adattare alle comorbilità e all’età, monitorare in modo attento e 
regolare, aggiungere i farmaci per gli effetti collaterali. 

La scala del dolore secondo l’OMS (vedi slide 13) prevede tre livelli: 

1) Primo livello - farmaci non oppioidi: 

- Paracetamolo : è indicato nel dolore nocicettivo e nel dolore neuropatico da chemioterapia, ma da 
solo è poco efficace; 

- FANS : sono indicati nel dolore nocicettivo, sono molto efficaci ma hanno importanti effetti 
collaterali nell’uso cronico. Devono essere usati con dosaggi non troppo elevati. 

2) Secondo livello - oppioidi deboli: 

soprattutto la codeina e il tramadolo , meno la buprenorfina , anche se quest’ultimo è un farmaco 
discreto in quanto ha la tendenza a indurre meno tolleranza rispetto agli altri. Questi farmaci 
possono e devono essere associati ai farmaci del primo livello (ad esempio codeina + 
paracetamolo); 

3) Terzo livello - oppioidi forti: 

- Morfina : una volta era il farmaco di riferimento ma è stato gradualmente sostituito da altre 
molecole, lievemente più potenti e meglio tollerate; 

- Idromorfone , 5 volte più potente della morfina (nome commerciale Jurnista). La dose minima è di 
4 mg 1 somministrazione/die; 

- Ossicodone , 2-2,5 volte più potente della morfina, utilizzato in associazione con varie sostanze, 
come ad esempio il Targin, nome commerciale dell’associazione Ossicodone/Naloxone (il 




Naloxone è un antagonista dei recettori degli oppioidi e sono usati in combinazione per superare gli 
effetti collaterali a livello gastrointestinale dell’ossicodone, riducendo anche eventuali episodi di 
dipendenza). È un farmaco prolonged release (l’effetto dura 12 ore) da somministrare due volte al 
giorno; il dosaggio minimo nel paziente in buone condizioni generali è 10 mg 2 volte/die, il 
dosaggio nel paziente fragile è di 5 mg 1 volta/die e poi eventualmente 5 mg 2 volte/die. Un altro 
esempio è Depalgos, nome commerciale dell’associazione Ossicodone/Paracetamolo: ha rilascio più 
rapido e durata d’azione più breve (l’effetto dura 4-5 ore). Oxycontin è il nome commerciale 
dell’Ossicodone da solo; 

- Metadone , farmaco molto meno usato da noi, si usa principalmente nei percorsi di 
disintossicazione da oppiacei perché è un farmaco che dà meno tolleranza e con cui si raggiunge 
un’analgesia più lenta ed è più difficile quindi da gestire soprattutto se si devono fare variazioni di 
dosaggio; 

- Fentanil , soprattutto a somministrazione transdermica, utilizzato principalmente nella terapia del 
dolore di fondo e in formulazioni a rilascio immediato nel dolore breakthorugh; 

- Tapentadolo , inibitore della ricaptazione della noradrenalina che inizia ad essere utilizzato anche 
nel dolore oncologico ma i dati sono ancora scarsi. 

Esistono delle critiche alla scala di trattamento soprattutto per quanto riguarda il valore del secondo 
livello ovvero quello degli oppiacei deboli: c’è chi ritiene che sottoporre il paziente a livelli 
massimi di oppiacei deboli sia come sottoporlo a dosaggi blandi di oppiacei forti; qualcuno ha 
suggerito di abolire il secondo gradino terapeutico e di iniziare con oppiacei forti a basso dosaggio. 
Tramadolo e codeina sembrerebbero avere un effetto tetto per cui al di sopra di certi dosaggi non 
comparirebbero significativi miglioramenti nell’analgesia, mentre gli altri oppiacei mostrano un 
effetto dose dipendente. Il dosaggio massimo del tramadolo per esempio è intorno ai 600 mg/die, al 
di sopra non c’è beneficio ed è meglio passare all’oppioide forte. 

Adiuvanti 

Sono un gruppo eterogeneo di farmaci inizialmente non analgesici ma che sono diventati veri e 
propri analgesici, diversi per struttura e meccanismo d’azione, che vengono impiegati: 

• Come co-analgesici in determinati tipi di dolore; 

• Nel trattamento di alcuni sintomi che frequentemente si presentano nei pazienti oncologici: 
in alcune tipologie di dolore fanno “la parte del leone”, basti pensare ad esempio agli 
anticonvulsivanti nel dolore neuropatico; 

• Nel controllo della componente psico-affettiva e comportamentale, ad esempio possono 
aiutare nella depressione e nei disturbi del sonno. 

Il loro utilizzo è previsto nelle linee guida in ogni livello di terapia. 

Gli adiuvanti più utilizzati sono ( sottolineati quelli nominati e in parte approfonditi 
successivamente dal prof, riporto gli altri presenti nella slide, NDR): 

• Anticonvulsivanti; 

• Antidepressivi; 

• Benzodiazepine; 

• Corticosteroidi; 

• Antistaminici (per gli effetti collaterali degli oppiacei); 




• Anestetici locali; 

• Ketamina; 

• Antiaritmici; 

• Neurolettici; 

• Bifosfonati; 

• Psicostimolanti; 

• Antispastici; 

• Baclofene; 

1) Anticonvulsivanti : 

- Carbamazepina (TEGRETOL): molto efficace nella nevralgia del trigemino ma al di là di questo 
uso ha pochi vantaggi e viene utilizzata poco nel dolore oncologico, interagisce con i canali del 
Na+, dosaggio 200 mg al giorno con aumento dose ogni 2-3 settimane (da slide, NDR); 

- Gabapentin (NEURONTIN e PREGABALIN): maggiormente utilizzato rispetto alla 
Carbamazepina, interagisce con i canali del Ca2+, dosaggio elevato per avere efficacia (da slide, 
NDR), possono avere effetti collaterali, soprattutto sonnolenza, problematiche cognitive, vertigini, 
ecc; 

- Clonazepam (RIVOTRIL): dosaggio 0,5 mg alla serafino a 1-2 mg al giorno (da slide, NDR); 

- Pregabalin (LYRICA): dosaggio da 25 mg a 600 mg al giorno (da slide, NDR). 

Sebbene gli anticonvulsivanti siano ancora molto utilizzati, vi sono in letteratura pochi studi che 
dimostrino una comprovata efficacia analgesica e il loro impiego è spesso empirico e correlato 
all’esperienza acquisita in altre sindromi algiche quali la nevralgia trigeminale, la nevralgia 
posterpetica e la neuropatia diabetica dolorosa. La loro efficacia è maggiore nel dolore con 
componente neurogenica/neuropatica, mentre gli oppioidi in questo tipo di dolore riescono a fare 
poco. 

2) Antidepressivi : 

- soprattutto i triciclici e in particolare l’ Amitriptilina : discretamente tollerata, utilizzata come 
coadiuvante e come trattamento nel dolore neuropatico. Gli effetti collaterali sono la sedazione, la 
secchezza delle fauci, le aritmie (attenzione ai pazienti cardiopatici). Il dosaggio è “parti piano, 
aumenta piano” ovvero è necessario fare attenzione alla titolazione, se non ci si vuole bruciare la 
molecola e costringere il paziente ad abbandonarla; 

- SSRI (inibitori selettivi del reuptake della serotonina) e SNRI (inibitori selettivi del reuptake della 
serotonina e della noradrenalina); per quanto riguarda questi ultimi stanno uscendo nuovi studi in 
cui si stanno dimostrando estremamente efficaci sul dolore neuropatico. 

3) Benzodiazepine : 

- Diazepam (VALIUM): rilassante muscolare, ansiolitico, utilizzato per il trattamento dello spasmo 
muscolare dovuto a metastasi vertebrali e per il trattamento del mioclono causato dalla terapia 
cronica con oppioidi (raro ma quando si verifica è molto fastidioso), disponibile in gocce (10 gtt= 2 
mg); 




- Midazolam : transitorio sedativo in occasione di manovre assistenziali ripetute e dolorose 
(spostamenti sul letto e medicazioni di ferite e piaghe da decubito). 

L’effetto sedativo può aggiungersi alla sedazione dovuta ad altri farmaci contemporaneamente 
assunti, per esempio oppioidi, antidepressivi e anticonvulsivanti e deve quindi essere valutato con 
attenzione. 

4) Cortisonici : 

- Desametasone (DECADRON): dosaggio iniziale di 10 mg ev seguito da 4 mg in quattro 
somministrazioni giornaliere; 

- Prednisone (DELTACORTENE): è quello maggiormente utilizzato, viene in genere somministrato 
a dosaggi che vanno dai 50 ai 100 mg al giorno. È utilizzato, ad esempio, in pazienti oncologici con 
lesioni intracraniche. 

La terapia con corticosteroidi produce effetti collaterali che sono rappresentati essenzialmente da: 
iperglicemia, gastropatia, aumento di peso, immunosoppressione, miopatie e sintomi psichici che 
vanno da depressione a reazioni psicotiche con delirio. Va posta particolare attenzione al possibile 
potenziamento dell’effetto degli oppioidi, il cui dosaggio andrebbe prudentemente ridotto. 

Sono efficaci nel ridurre il dolore in pazienti affetti da cancro, migliorando inoltre la cenestesi, il 
tono dell’umore, l’appetito, la nausea e il vomito. 

Effetti: 



• Riduzione dell’edema e dell’infiammazione peri-tumorale nei tumori encefalici; 

• Effetto euforizzante; 

• Inibizione della sintesi di prostaglandine. 

Indicazioni: 

• Dolore da metastasi ossee; 

• Dolore viscerale; 

• Dolore neuropatico; 

• Dolore da compressione nervosa; 

• Dolore da infiammazione muscolo-scheletrica o dei tessuti molli; 

• Cefalea da ipertensione endocranica; 

• Dolore da compressione midollare. 

Analgesia multimodale 

Si tratta di utilizzare diversi farmaci in combinazione, a patto che abbiano: 

• Meccanismi d’azione diversi; 

• Effetto additivo o sinergico. 

Il trattamento multimodale consente di: 



Ridurre il dosaggio di tutti i farmaci; 
Ridurre gli effetti collaterali. 




È utile nel dolore oncologico ma anche nel dolore cronico non oncologico. 

Eventi avversi della terapia farmacologica 

Gli eventi avversi sono: 

• Secchezza delle fauci 35-51%; 

• Alterazioni dello stato mentale (Agitazione psicomotoria, confusione, sopore, incoscienza) 
18-36%; 

• Stipsi (importante effetto collaterale che richiede talvolta anche l’ospedalizzazione) 12-36%; 

• Nausea e vomito 10-23%; 

• Sudorazione 6-29%; 

• Sintomatologia gastrica (soprattutto in seguito all’abuso di FANS e cortisonici) 14-18%; 

• Ulcera e sanguinamenti 1-6%; 

• Altri 2-8%; 

• Nessuno 21-39%. 

Risultati della terapia secondo la scala OMS 

L’efficacia della terapia a scalini dettata dalle linee guida dell’OMS è intorno al 75-80%. 

Il miglioramento dei risultati ottenuti con la scaletta a tre gradini dell’WHO sono dovuti a: 

• Impiego di dosaggi più elevati di oppioidi; 

• Utilizzo di oppioidi a lento e controllato rilascio; 

• Individuazione di nuove vie di somministrazione dei farmaci analgesici, soprattutto 
oppioidi: sottocute, sublinguale, transdermica, transmucosale (lecca-lecca) ed endovena; 

• Utilizzo della modalità di infusione continua e/o a domanda dei farmaci; 

• Maggiore permeabilità all’impiego degli oppioidi tra i pazienti e i medici. 

A FAVORE della scala OMS: 

• Applicabile in tutte le regioni del mondo; 

• Applicabile da tutti i medici. 

CONTRO la scala OMS: 

• Valutazione solo quantitativa del dolore, che non tiene conto della fisiopatologia del dolore; 

• Non indaga la vera tipologia del dolore; 

• Espone il paziente a trattamenti talora inefficaci. 



Fattori prognostici negativi per la terapia secondo la scala OMS 

I fattori che possono determinare fallimento della terapia sono: 

• Dolore neuropatico: è quello più difficile da trattare; 

• Dolore incidente, ovvero il breakthrough pain; 

• Distress psicologici maggiori (depressione, ostilità, nevrosi); 

• Rapida tolleranza agli oppioidi; 




Inefficacia dell’oppioide fin dal principio; 
Abuso di farmaci o alcool. 



Abbiamo visto che resta dunque un 20-25% dei pazienti che non traggono giovamento dalla terapia 
classica e che dobbiamo trattare con terapie di tipo diverso. Tradizionalmente si è sempre 
considerato che le tecniche invasive siano il cosiddetto “quarto gradino”, cioè pratiche da utilizzare 
quando nient’ altro funziona. Però soltanto alcune sono efficaci nelle fasi avanzate. 

Queste tecniche vengono classificate in: 

• Tecniche neuroinvasive; 

• Tecniche neurolesive o neuroablative. 

Terapia neuroinvasiva 

Le tecniche neuroinvasive prevedono il posizionamento di una certa quantità di farmaco a contatto 
con strutture nervose . Sono tecniche reversibili , quindi possono essere abbandonate se non si 
dimostrano efficaci o se si dimostrano importanti effetti collaterali. 

I farmaci possono essere somministrati per via neuro invasiva: 

• In infusione continua ; 

• A boli; 

• In infusione continua + boli . 

Generalmente vengono posizionati dei cateteri o a livello dello spazio epidurale o a livello dello 
spazio subaracnoideo quindi a diretto contatto con il liquor (Ricordare bene la distinzione tra 
spazio epidurale e subaracnoideo “all’ esame la chiedono ”, NDR). Lo spazio epidurale si trova al 
di fuori della dura madre, all’interno vi è grasso e qui il farmaco viene a contatto sostanzialmente 
con le radici spinali, anche se una parte viene comunque assorbita attraverso la dura arrivando 
dunque al midollo. Lo spazio subaracnoideo si trova al di sotto della dura, contiene quindi il liquido 
cefalorachidiano. Bisogna tenere sempre in considerazione che mettere un catetere nello 
spaziosubaracnoideo, quindi a diretto contatto con il liquor, può comportare dei rischi importanti, 
soprattutto di infezione. Quindi se le tecniche epidurali prevedono un catetere sostanzialmente 
percutaneo , il quale esce dunque dalla cute e viene connesso a un sistema di infusione di farmaco, 
il catetere sub aracnoideo deve essere invece totalmente impiantato e connesso con un sistema di 
erogazione. 

CATETERI PERCUTANEI: 



• Cateteri epidurali che derivano dall’esperienza che si è fatta nei decenni in analgesia 
postoperatoria; 

• Prevedono tunnellizzazione del catetere nel tessuto sottocutaneo a circa 10 cm dal sito di 
iniezione: si fa sia per ridurre il rischio di infezione, che ci può essere anche in questa sede, 
ma soprattutto perché il sistema sia più fisso, quindi si sposta l’uscita del catetere verso il 
fianco; 

• Breve durata, un mese circa, anche meno, perché il catetere tende a sposizionarsi; 

• Somministrazione di farmaci a boli o in modo continuo con pompe elastomeriche, ovvero 
dei recipienti con serbatoio di gomma che rilasciano gradualmente una quota fissa di 
anestetico; 





Somministrazione epidurale. 



CATETERI SUBARACNOIDEI (CATETERI IMPIANTATI CON SITO DI INIEZIONE 
SOTTOCUTANEO) 

• Impianto completo: sistema Porth-a-Cath con catetere e Port metallico (il port è un sistema 
di infusione con una finestrella di gomma attraverso la quale si somministra il farmaco per 
via transcutanea); 

• Procedura chirurgica; 

• Tunnellizzazione del catetere fino alla sede del confezionamento della tasca sottocutanea; 

• Somministrazione farmaci a boli o infusione continua in pompa. 

Il rischio di infezione non è zero, ma è sicuramente minore di quello che si avrebbe se fossimo a 
contatto con il liquor. 

Esistono delle pompe di infusione posizinate a livello sottocutaneo. Ne esistono di manuali e di 
elettroniche (integrando dalle slides:) 

CATETERI IMPIANTATI CON RESERVOIR INTERNO A POMPA MANUALE 

• Per infusione intratecale; 

• Catetere subaracnoideo connesso ad un serbatoio dotato di pompa manuale attivata dal 
paziente che eroga una quantità fissa di farmaco con un determinato lock-out; 

• La valvola a pressione è posizionata nella parte bassa del torace; 

• Il serbatoio è intascato nell’alto addome; 

• Il serbatoio è rifornito mediante ago attraverso un accesso tipo Port annesso al serbatoio 
sottocutaneo; 

• Somministrazione esclusiva di boli. 

CATETERI IMPIANTATI CON POMPA DI INFUSIONE A FLUSSO COSTANTE (sistema 
ARROW R3000, sistema ISOMED) 

• Infusione intratecale continua; 

• Catetere subaracnoideo connesso ad una pompa di infusione in titanio e gomma di silicone 
con tre tipi di reservoir (16-30-50 mi) e tre diverse velocità di infusione; 

• Rifornimento attraverso un accesso con setto mediante il quale possono essere 
somministrate anche rescue doses; 

• La variazione del dosaggio è possibile solamente modificando la concentrazione dei farmaci 
iniettati. 

CATETERI IMPIANTATI CON POMPA DI INFUSIONE A FLUSSO PROGRAMMABILE 
(sistema SYNCROMED) 

• È il sistema che viene utilizzato a Borgo Roma, adesso si utilizza la Syncromed 2; 

• Infusione intratecale, velocità programmabile; 

• Reservoir di 18 mi; 

• Possibili somministrazioni in boli singoli o multipli, infusioni continue con modalità 
semplici, con boli programmati o con modalità complesse; 

• Hanno un costo rilevante (intorno agli 85006). 




Inizialmente la terapia neuroinvasiva è stata introdotta per la somministrazione deU'oppioide per 
via spinale, con l'intento di migliorare il livello qualitativo di analgesia nel paziente oncologico. 
L’oppioide ha dato, sia per via epidurale che per via intratecale, dei buoni risultati dal punto di vista 
dell’efficacia clinica: si arriva con la via intratecale al 67-100% di efficacia, un po’ meno con la via 
epidurale (60-90%). Vi sono però per la somministrazione di oppioidi, soprattutto per la via 
intratecale, effetti collaterali anche rilevanti: 

• Nausea e vomito; 

• Sonnolenza; 

• Ritenzione urinaria; 

• Prurito; 

• Stipsi; 

La via epidurale come effetti collaterali è meno rilevante però la durata di un sistema epidurale è 
significativamente inferiore (? Credo, Ndr). 

Purtroppo, anche se si cerca di rendere il sistema più fisso possibile, i pazienti con i sistemi 
epidurali percutanei non è infrequente che si presentino al centro di terapia del dolore con il catetere 
sposizionato, e ciò significa che il paziente deve essere ripunto, il catetere riposizionato, bisogna 
ritunnellizzare. Ci sono pazienti che ripetono questa proceduta 5-7 volte e quindi ci si rende conto, 
considerando tutti i costi, che forse era meglio impiantare la pompa di infusione fin dall’ inizio. 

Attualmente questi sistemi sono utilizzati per infusione di farmaci alla stregua di come si fa 
nell’analgesia tradizionale, ovvero si fa analgesia bilanciata spinale multimodale . I vantaggi 
sono: 

• Riduzione del dosaggio dell'oppioide senza perdita dell'effetto analgesico; 

• Riduzione degli effetti avversi; 

• Riduzione dello sviluppo di tolleranza. 

Si utilizzano soprattutto alcune categorie di farmaci. Quello che si utilizza maggiormente sono: 

• Anestetici locali: più di tutte le altre classi; 

• alfa2-agonisti; 

• calcio-antagonisti; 

• colinergici; 

• altri da slide: FANS, Antagonisti NMDA, Purine, Peptidi (octreotide), GABAergici 
(benzodiazepine, baclofene), Antagonisti recettori neurochinine, Antagonisti recettori 
colecistochinina, Corticosteroidi, Anticonvulsivanti, Antidepressivi triciclici, Inibitori della 
sintesi di NO, Tessuto midollare surrenalico. 

A Verona viene utilizzata sistematicamente l’associazione tra oppioidi e anestetici locali, che è stata 
anche quella più indagata in letteratura e che ha dimostrato maggiore efficacia. 

Caratteristiche dell’associazione anestetici locali/oppioidi sono: 

• Viene potenziata l’azione antinocicettiva degli oppioidi; 

• I due farmaci hanno azione sinergica sia in somministrazione intratecale che epidurale; 

• potenziano l’azione sul dolore incidente: a volte sono l’unica salvezza in pazienti che hanno, 
ad esempio, delle plessopatie; 

• Si ha riduzione del consumo di morfina; 




La Bupivacaina è il più utilizzato (lunga durata). 



• epidurale: concentrazioni eia 0,1 a 0,5%, rapporto M/AL 1:1 dosaggio B daily 25-250 
mg/die; 

• intratecale: rapporto M/AL 1:10 (dosaggio B daily 3-60 mg/die); 

• Lidocaina: poco utilizzato (deficit neurologici, tachifilassi); (da slide s) 

Si possono usare anche: 

• Ropivacaina: minor blocco motorio, minor cardiotossicità?, costi !!; 

• Levobupivacaina: pochi report. 

È chiaro però che gli anestetici locali sono farmaci “ciechi”, non hanno azione selettiva sulle fibre 
della nocicezione, vanno a interagire anche con altre fibre, ad esempio le fibre motorie, sensoriali, 
simpatiche, e quindi bisogna stare attenti nel dosaggio perché si possono verificare effetti 
collaterali: 

• Alterazioni nella deambulazione, ipostenia degli arti inferiori; 

• Disturbi sensoriali: sente poco le gambe; 

• Ipotensione ortostatica; 

• Ritenzione urinaria; 

La sfida per queste terapie è di identificare una concentrazione e un dosaggio in grado di dare un 
buon pain relief con effetti avversi minimi . Ridotte concentrazioni di bupivacaina intratecale hanno 
dimostrato di interferire in maniera minima con il controllo motorio e autonomino. 

Vi sono per queste tecniche anche delle complicanze dal punto di vista procedurale: 

• Raccolte sieriche; 

• Dislocazione del catetere; 

• Iniezione dolorosa; 

• Fistole liquorali; 

• Occlusione del catetere; 

• Ematoma peridurale; 

La mortalità è piuttosto bassa: 

• Via intratecale 5%; 

• Via epidurale 0,5%. 

Usare gli oppiacei per queste vie di somministrazione in linea di principio dovrebbe rispondere a 
una indicazione fondamentale: sono candidabili quelli che hanno provato con la terapia oppioide 
per via sistemica una riduzione del dolore almeno del 50% , pur avendo sperimentato intollerabili 
effetti collaterali. Se invece il paziente ha sperimentato solo gli effetti indesiderati della morfina 
senza alcun beneficio, il posizionamento di un sistema di infusione spinale è giustificato solo se si 
intendono utilizzare farmaci somministrabili esclusivamente per questa via, quali anestetici locali o 
agonisti ai recettori a2, mentre non vi è evidenza che gli oppioidi possano avere successo dove 
prima hanno fallito. 

Talvolta i pazienti vengono impiantati anche se non hanno risposto; visto che grandi alternative non 
ce ne sono, fare delle prove è più che legittimato, anche se in letteratura è dibattuto. 




La scelta del presidio deve essere fatta sulla base dell’ aspettativa di vita : 



• Aspettativa di vita < 1 mese = sistema percutaneo; 

• Aspettativa > 3 mesi = sistema totalmente impiantato. 

Questo criterio si utilizza principalmente per motivi economici. Comunque l’argomento è ancora 
dibattuto e dipende moltissimo anche dalle possibilità economiche della struttura. 

(Da slide riporto: 

Impianto epidurale: 

• Ridotto rischio di PDPH e perdita cronica di CSF; 

• Ridotto rischio di infezione; 

• Flessibilità nella selezione del sito di puntura; 

• Costi iniziali bassi. 

Impianto intratecale: 

• Ridotto rischio di ostruzione o compressione del catetere; 

• Analgesia più rapida, intensa e duratura; 

• Basse dosi di oppioide; 

• Minor insorgenza di effetti collaterali a livello sistemico; 

• Costi iniziali elevati. ,NDR) 

Controindicazioni assolute alla terapia neuroinvasiva: 

• Coagulopatie o assunzione di anticoagulanti, anemia aplastica; 

• Allergie ai componenti del sistema infusionale o ai farmaci; 

• Infezioni in sede di inserzione del catetere; 

• Sepsi in atto; 

• Pazienti con aspettative esagerate o non ragionevoli; 

• Problemi psichiatrici o tratti di personalità. 

(Da slide riporto anche le 

Controindicazioni relative alla terapia neuroinvasiva: 

• Sepsi pregressa; 

• Rischio di leucopenia o trombocitopenia correlate alla chemioterapia; 

• Terapia anticoagulante in atto; 

• Patologie espansive del canale vertebrale; 

• Età avanzata. ,NDR) 

Problematiche relative alla terapia neuroinvasiva, dovute al fatto che sono terapie prettamente 
“ospedalecentriche”: 

Home care: 

• Training dei pazienti e/o dei familiari; 

• Ospedalizzazioni; 




• Assistenza specialistica domiciliare e follow up; 

• Difficoltà nel reperire i farmaci; 

• Difficoltà tecniche. 

Problemi irrisolti: 



• Non tutti i pazienti traggono beneficio; 

• L’effetto analgesico diminuisce nel tempo; 

• Scarsa compliance da parte dei pazienti e/o dei familiari; 

• Difficoltà di gestione; 

• Alti costi; 

• Ospedale al centro della gestione dell’analgesia. 

Terapia neuroablativa 

Consiste nella distruzione delle strutture nervose , cioè andarle a lesionare in maniera definitiva . Le 
tecniche che sono “sopravvissute” al passato sono sostanzialmente due: 

• Blocco neurolitico del plesso celiaco (NCPB) o neurolisi celiacale splancnica; 

• Cordotomia cervicale percutanea (PCC). 



1) Blocco neurolitico del plesso celiaco 

Significa posizionare alcol al 45% in prossimità delle strutture nervose che percepiscono il dolore 
viscerale, soprattutto dell’alto addome. 

Viene utilizzato principalmente nel dolore correlato alla neoplasia del pancreas . Il dolore correlato a 
questa neoplasia è di tipo viscerale puro, almeno nelle prima fase della patologia che può durare 
qualche mese, ed è legato alla dilatazione e allo spasmo dei dotti pancreatici. È un dolore che 
colpisce soprattutto in zona epigastrica (ma può dare dolore anche in tutto l’addome) ed è descritto 
come un dolore terebrante, colico, a lenta fluttuazione, di intensità e con irradiazione tipica a livello 
lombare alto bilaterale. È un dolore tipicamente peggiorato dall’alimentazione, migliorato dalla 
posizione accovacciata, è estremamente intenso, come una morsa che prende nel profondo 
l’epigastrio, e può anche non rispondere ai trattamenti tradizionali con terapia farmacologica. 

Il plesso celiaco è una struttura estremamente ramificata che si trova anteriormente all’aorta 
addominale, in sede anterocrurale quindi dopo il diaframma, a cavallo del tronco celiaco. Dal plesso 
partono verso la periferia le fibre simpatiche che vanno a innervare gli organi viscerali e il pancreas, 
mentre in direzione centripeta vi sono le fibre che vanno a formare i nervi splancnici che bucano il 
diaframma e decorrono nella parte anterolaterale della colonna vertebrale a livello dorsale, e questi 
portano la sensibilità viscerale, e questo tipo di dolore si chiama dolore celiacale. 

La prima cosa da fare nell’applicazione di questa tecnica è decidere quale struttura andare a 
lesionare: il plesso celiaco, che si trova anteriormente, o i nervi splancnici che invece sono 
posteriori, a contatto con la colonna vertebrale. 

Per questa tecnica serve: un amplificatore di brillanza, quindi la fluoroscopia, aghi, alcol, e 
anestetici locali. È una tecnica poco costosa. 




Nella slide 64 si vede la posizione degli aghi nella tecnica retro crurale (?) , quando si vanno a 
colpire i nervi splancnici. Il mezzo di contrasto (si vede in nero nel disegno) forma una specie di 
cuneo in proiezione latero laterale e una H in anteroposteriore. La tecnica consiste nel posizionare la 
punta dell’ago nella parte laterale del corpo vertebrale e scivolare in avanti finché si raggiunge il 
contesto antero laterale della vertebra. 

La tecnica di Boas , del 1978, (slide 65) è quella che viene attualmente utilizzata al policlinico di 
Borgo Roma. Consiste nell’andare con l’ago a prendere una parte laterale del corpo di T12, sotto le 
ultime coste. Si arriva a contatto con l’osso poi si striscia sul corpo vertebrale fino ad arrivare nel 
comparto anterolaterale, si inietta il mezzo di contrasto, dopo di che se non si evocano 
sanguinamenti o alterazioni della motilità con l’anestetico locale, si introduce l’alcol, che brucia i 
nervi splancnici. Il paziente sente un po’ di bruciore è però moderato dall’anestetico locale, e perde 
la sensibilità viscerale. 

Per bloccare il plesso celiaco fino a poco tempo fa si utilizzava anche la tecnica transaortica (slide 
66). Può sembrare una pratica ardita e pericolosa, in realtà è stata pubblicata dalla scuola di Verona 
e non ha avuto nessuna complicanza emorragica (ricordare che le complicanze più gravi non si 
hanno quando si bucano le arterie ma quando si bucano le vene, perché non si blocca il 
sanguinamento). Si buca l’aorta dalla parete posteriore, si attraversa, si arriva alla parete anteriore 
vicino al tronco celiaco, si raggiunge il plesso e si immette l’alcol. 

L’indicazione ideale sarebbero i pazienti in fase iniziale di patologia, quando il dolore è solo 
celiacale. Ma la situazione epidemiologica attuale della neoplasia pancreatica è molto diversa 
rispetto al passato: i pazienti diffìcilmente vengono visti nelle prime fasi e la chemioterapia 
sembrerebbe (anche se non è stato ancora evidenziato con chiarezza) di per sé ridurre la 
sintomatologia dolorosa. Quindi è possibile utilizzare il blocco del plesso solo per bloccare una 
componente del dolore. 

2) Cordotomia cervicale percutanea 

È una tecnica che ormai in Italia fanno in pochissimi (ma dobbiamo saperla..., NDR), molto ardita e 
molto complessa. Consiste nella lesione irreversibile tramite ago-elettrodo a radiofrequenza del 
fascio spinotalamico laterale a livello cervicale, nello spazio tra C 1 e C2 in cui il midollo è 
aggredibile (da qui in giù ci sono poi i processi e le lamine delle vertebre, per cui il midollo non 
risulta più aggredibile). Viene eseguita a paziente sveglio. 

È una tecnica che è stata inizialmente appannaggio dei neurochirurghi, che però la abbandonarono 
molto presto. Le strutture anterolaterali del midollo devono essere evidenziate rimanendo con l’ago 
al di sotto del legamento, perché chiaramente se si mette il mezzo di contrasto posteriormente non si 
vede dove si va a finire. 

Questi sono gli strumenti che si utilizzano (slide 72): manipolatore, anestetici locali, mezzo di 
contrasto e un generatore di radiofrequenza. 

Il mezzo di contrasto viene messo per evidenziare le strutture, per delimitare margine superiore e 
margine inferiore. Una volta entrati con l’ago pilota viene praticamente "infilzato” il midollo, si 
fanno le valutazioni neurofisiologiche, perché devono essere evocate delle stimolazioni particolari, 
ovvero le spino talamiche: il paziente sente “vento”, alterazioni termiche, ma non deve sentire 
dolore. Quindi si procede con la radiofrequenza ovvero si brucia per pochi secondi il fascio 
spinotalamico e quello che si ottiene immediatamente è un’analgesia profonda dell’emisoma. La 
cordotomia destra copre l’emisoma sinistro e viceversa. 




È una tecnica molto efficace, il dolore passa istantaneamente. Però chiaramente se il paziente è in 
scadenti condizioni fare un intervento di questo tipo può essere deleterio, perché può avere una serie 
di effetti collaterali e complicanze. 

Effetti collaterali: 

• Cefalea; 

• Ritenzione urinaria; 

• Ipotensione ortostatica; 

• ipostenia per l’edema che si verifica a livello del midollo. 

Complicanze: 

• Insufficienza respiratoria; 

• Ritenzione urinaria permanente; 

• Deficit motori permanenti; 

• Danni midollari, che però sono correlati a errori di tecnica. 

I pazienti che andrebbero trattati con questa tecnica (il prof è dispiaciuto che questa tecnica non si 
utilizzi più in quanto molto poco costosa e lasciava il paziente “spettacolarmente” privo di dolore 
per molti mesi, NDR) sono: 

In base alle caratteristiche del dolore: 

• Dolore di tipo nocicettivo; 

• Andamento temporale di tipo incidente; 

• Dolore intenso; 

• Dolore refrattario alla terapia farmacologica; 

• Dolore prevalentemente unilaterale. 

In base alle caratteristiche del paziente: 

• Paziente a termine (non terminale), con una buona aspettativa di vita; 

• Condizioni generali adeguate. 

È utile ad esempio nel tumore di Pancoast, nelle metastasi ossee del gomito e della spalla, nella 
plessopatia lombosacrale, nel dolore da metastasi tumorale. 

Controindicazioni : 

• Dolore neuropatico (è stata provata su questo tipo di dolore ma non funziona); 

• Dolore bilaterale senza prevalenza; 

• Paziente terminale; 

• Scarsa aspettativa di vita (2-5 mesi); 

• Condizioni generali scadute; 

• Insufficienza respiratoria severa. 

Domanda sui cannabinoidi: il prof in sintesi dice che I ’ efficacia analgesica non è dimostrata e non 
vengono utilizzati, se non nei pazienti con sclerosi multipla e nei pazienti con effetti collaterali da 
chemioterapia come nausea e vomito. Se voglio prescriverlo al di là di queste indicazioni 
riconosciute devo fare una ricetta particolare in cui certifico che il paziente è totalmente refrattario 
a tutte le altre terapie di tutti i tipi ( sono delle bustine con cui ci si fanno degli infusi). 




